﻿S S Arifov Clinic derm la elzgia si CONŢINUT Oi al autorului Elementele morfologice ale erupțiilor cutanate Dermatita Toxicozi Dermatoze cu prurit Dermatita atopică Lichen cronic simplu Eczema Dermatita seboreica Prurit nodur Likheny Psoriazis Acrodermatită pustuloasă persistentă Allopo Lichen plan Pitiriazis versicolor pilaris Pitiriazisul roz Lichen spinos Lichen strălucitor Parapsoriazis Bolile vezicii urinare Pemfigus adevărat Pemfigoid bulos Pemfigoid cicatrizant Dermatita herpetiformă Dühring acantolitic Transigorne dermato și Grover Impetigo herpetiform Gsbra Pustule subcorneene Boli ereditare de piele Ihtioze Xragodsrmii Sindromul Netherton Porokeratoza boala Darier Psirofibromatoza Pigment xerosrma Epidermoliza buloasă congenitală ¥ Displazie ectodermică Lenggiginoza periorificială Distrofie cutanată cu pigment papilar Eritrokeratoza Incontinenta pigmentara boala lui Favre Rocoupu boala Hartnup Scleroza tuberculoasă Familia Acroteria Polifibromatoza juvenilă a rulourilor Rinului Angiomatoza ereditară hemoragic familial Pachyonychia congenita Keratoza foliculară a lui Morrow-Brook Fotodermatoza Iorfiria Fotodermatoza polimorfă Variola ușoară a lui Bazin Acnee solară Eritem solar multiform exudativ Reiculoid actinic Boli ale țesutului conjunctiv și sistemele imunitare Lupus eritematos Sclerodermie Lichenul scleroatrofic Dermatomiozita Hemiatrofia feţei Urticarie, angioedem Quincke boala Behcet boala sau sindromul Raynaud Noduli reumatoizi Sindromul Stevens-Johnson Sindromul Lyell Boli limfoproliferative ale pielii Limfoame cutanate sarcomul Kaposi Limfoplazie, benignă Infiltratie limfocitara Jessper Kapof Leuksmide ale pielii Papule, limfomatoide Neoplasme benigne Nevus albastru Nevusul lui Setton Nevus Spitz Nevusul lui Becker Nevus epidermic Nevus Otho Nevus necelular congenital Nevus pigmentat sistematizat Nevus comedonal Hemangiom Limfangiom Lipom Hidradsnomul papilar Leiomiom al pielii Cilindru Trichoepiteliom Corn cutanat Dermatofibrom Kera toma senile Stsatocistoame multiple Afecţiuni precanceroase şi cancer de piele Basaliom boala Paget Erigroplazia Xyra Cancerul cu celule scuamoase Dermatofibrosarcom bombat Epidsmormodisplazie vsruciformă Lewandowski-Lutz Angiosarcom Papilomatoza carcinoidă a pielii lui Gottron Boala părului și a glandelor saline Alopecia Acnee vulgară Rozaceea Manifestări cutanate în tulburări metabolice, endocrine și psihice Acrodermatita enteropată Amiloidoza Pelagra Xantoame tuberculoase Xantoame eruptive Necrobiosis lipoidis Sindromul Cushing Mucinoza foliculară Patomimie Modificări ale pielii în diabetul zaharat Xratodsrmia climacteric Eritem Eritem inelar centrifugal Darya Eritem multiform exudativ Eritem nodos Eritromelalgie Eritem congenital tslsangiektatichsskaya Atrofie cutanată Atrofia cutanată indusă de corticosteroizi Anetodism Atrofodermie idiopatică Pasini-Pierini Atrofie idiopatică a pielii progresiv Poikilodermie Boli ale membranelor mucoase și tubelor Stomatita aftoasă I iva vulva acută Leucoplazia Khsilites Patologia vasculară Vasculita Angiosratom Ulcere trofice Lsvido Sindromul Melkeresson-Rosenthal Cicatrici cheloide şi hipertrofice Mastocitoza Paniculita spontană Sarcoidoza Discromie Vitiligo Nevus nepigmentat Boli infecțioase și parazitare ale pielii Piodermie Furuncul Hydradsnit Ectima Visiculonustoolsz Foliculita și perifoliculita abcesului capului care subminează Hoffman Impetigo Vegetativ ulcerativ cronic piodermie Pioderma Shancriformă Gangrena penisului și scrotului Erizipel Pioderma gangrenoasă Leishmanioza cutanată Tuberculoza pielii Lepră Scabie Paros Miases Granulomul piogen Boli fungice ale pielii Pitiriazis versicolor Trichofitoza Microsporia Epidermofitoza picioarelor Epidermofitoză inghinală Rubrophytia Favus Candidoza Micoze profunde Boli virale ale pielii Herpes simplu Herpes zoster Eczema herpetică Kaloshi Molluscum contagiosum Infecţii cu transmitere sexuală Sifilis Ionoree Limfogranulomul veneric Shankroid Herpesul genital Trichomonaza Sindromul Reiter Viespă și veruci genitale Infecția cu virusul imunodeficienței umane (HIV) Literatură De la autor În ultimii ani, a existat o dezvoltare rapidă a medicinei moderne în general și a dermatovenerologiei în special Se desfășoară constant cercetări științifice, se acumulează experiență clinică, se introduc în practică noi metode de diagnostic și tratare a bolilor cutanate și venerice Fără a scăpa de metodele de diagnostic de laborator, diagnosticul clinic joacă un rol decisiv în dermatologie Diagnosticul bolilor de piele prezintă dificultăți semnificative datorită numărului mare de forme nosologice (circa ) Diagnosticul corect este cheia succesului tratament Instrumentul principal al unui dermatolog sunt ochii Un dermatolog trebuie să examineze pielea și membranele mucoase ale pacientului, indiferent de motivul pentru care a mers la medic, deoarece modificările pielii pot fi singura manifestare a durerii interne severe a urca Atlasele de referință existente în prezent sunt dedicate ramurilor individuale ale dermatovenerologiei De aceea, acest atlas este bogat ilustrat cu fotografii color, originale ale pacienților care suferă atât de dermatoze răspândite, cât și rare și atipice și de infecții cu transmitere sexuală Atlasul este primul ghid intern al unuia dintre domeniile cheie ale medicinei - dermatovenerologia Pentru fiecare formă nosologică se oferă informații cuprinzătoare despre etiologia și patogeneza clinicii, diagnostic, prognostic și tratament Atlasul se bazează pe experiența acumulată ca ai jur în Departamentul de Dermatologie al Institutului Central de Dermatovenerologie (Oi o al Institutului M al Federației Ruse și Institutul de Cercetare de Dermatologie și Venereologie M al Republicii Uzbekistan în trecut de ani Bolile enumerate în atlas au fost confirmate prin studii de laborator (în principal fologice), observații clinice și discutate la rundele de profesori clinici și în Societatea Dermatovenerologilor din orașul Tașkent și din regiunea Tașkent Atlasul este conceput pentru dermatovenerologii care lucrează în instituții medicale, cercetători și va fi util și pentru medicii din alte specialități conexe Autorul este recunoscător personalului Institutului de Cercetare de Dermatologie și Venereologie și Ph boli dermice și venerice ale Institutului de Certificare a Femeilor din Tașkent" ale medicilor M din Republica Uzbekistan pentru furnizarea de materiale privind fi r-mamele rare și atipice de dermatoză Autorul speră că acest atlas va îmbunătăți și mai mult calitatea îngrijirii pacienților care suferă de boli de piele și venerice Comentariile și urările vor fi acceptate de autor cu recunoștință prin poștă E-ina I arifov (a) sarkor uz; arifbv saidkasn Toxicodermie sub formă de eritrodermie totală, acoperită cu solzi și cruste lamelare ale articulațiilor Toxicodermie pot apărea pete bule și bule de diferite dimensiuni Cu fiecare administrare repetată a medicamentului corespunzător, erupția cutanată reapare în aceleași locuri, crescând din ce în ce mai mult pigmentarea și răspândindu-se treptat în alte zone ale pielii Localizarea preferată a erupțiilor cutanate de toxicodermie fixă este membrana mucoasă a gurii, organele genitale Autorul a diagnosticat o formă mixtă la pacienți care au prezentat manifestări ale mai multor elemente morfologice ale erupției cutanate pe pielea trunchiului și a extremităților (eritem, papule, vezicule, vezicule), iar pe mucoasa bucală a existat eroziune cu fragmente de epidermă mărimea unei monede de copeici Toxicodermia evoluează de obicei în mod acut Pe măsură ce alergenul este eliminat din organism, erupția se rezolvă Uneori, toxicodermia este întârziată mult timp chiar și după încetarea factorului etiologic Histopatologie Modificările histopatologice ale toxicodermei nu au caracteristici patognomonice și sunt similare cu modificările eczemei Histologic, vasculita limfocitară a vaselor mici ale dermei superioare este destul de caracteristică diagnostic diferentiat Toxicodermia cu pete ar trebui să fie distinsă de sifilis, lichen roz, psoriazis negru; papular - din psoriazis, sifilis papular, lichen plan; chistice - din pemfigus, pemfigoidul Lever etc Tratament Tratamentul depinde de forma toxicodermiei, de severitatea stării generale și de prevalența procesului În primul rând, este necesar să se elimine factorul etiologic care a cauzat toxicodermia În forma spotată, este suficientă utilizarea antihistaminice (tavegil, fenistil, analergin, diazolin, suprastin etc ), agenți hiposensibilizanți (clorură de calciu sau gluconat de calciu, tiosulfat de sodiu) și extern unguente cu corticosteroizi Cu formă papulo-pustuloasă, leziuni ale membranelor mucoase și curs sever, corticosteroizii sunt prescriși pe cale orală sau parenterală Doza de hormoni este determinată în funcție de severitatea procesului În cazurile moderate, se recomandă - mg de prednisolon pe zi, iar în cazurile severe, , - mg pe kg de greutate a pacientului În plus, sunt prescrise diuretice și laxative Efectuați terapie de detoxifiere (reopoliglucină, hemodez), conform indicațiilor - plasmaforeză, hemosorpție În exterior, se folosesc soluții dezinfectante, coloranți cu anilină, unguente cu corticosteroizi și aerosoli DERMATOZE DE MĂRIRI Dermatita atopica Dermatita atopică (DA) este o inflamație acută, subacută sau cronică recurentă a epidermei și dermului, caracterizată prin mâncărimi severe, are o anumită dinamică legată de vârstă Pentru prima dată, termenul de "dermatită atopică" a fost propus în de către Subzbergcr pentru bolile de piele însoțite de o sensibilizare crescută la diverși alergeni Bolile alergice (febra fânului, rinita alergică, astmul bronșic) sunt adesea întâlnite în istorie sau rude apropiate Această definiție este condiționată și nu există o definiție general acceptată a tensiunii arteriale în literatura științifică, deoarece termenul este aplicabil nu unei situații clinice clar definite, ci unui grup eterogen de pacienți cu inflamație superficială cronică a pielii Sinonime pentru AD sunt eczema atonică, eczema constituțională, dermatita alergică, neurodermatita, Besnier prurigo, diateza catarală exudativă, diateza alergică, eczema copilăriei Varietatea termenilor reflectă transformarea de fază a celulelor pielii și cursul cronic recurent al bolii Dermatita atopică apare în toate țările, la ambele sexe și la diferite categorii de vârstă În ultimii ani, s-a înregistrat o creștere a incidenței dermatitei atopice Ego-ul pare să fie asociat cu utilizarea frecventă a alimentelor alergene, vaccinări, utilizarea diferitelor medicamente, în special antibiotice, și poluarea mediului Etiologie și patogeneză Factorii exogeni (biologici, fizici și chimici) și endogeni (tractul gastrointestinal, sistemul nervos, predispoziția genetică, tulburările imunitare) participă la dezvoltarea dermatitei atopice Rolul principal în patogeneza dermatitei atopice aparține predispoziției ereditare La - % dintre copiii cu dermatită atopică, există un nivel ridicat de IgE în ser, care se află sub controlul genei L- Dacă riscul populației de a dezvolta dermatită atopică este de , %, atunci la copiii pro-gang operația este de , % La pacienții cu dermatită atopică, apare atopia familială în De ori mai des decât la persoanele sănătoase În cea mai mare parte, există o legătură cu bolile atopice din partea mamei ( - %), mai rar - din partea tatălui ( - %) S-a stabilit că dermatita atopică se dezvoltă la % dintre copii dacă ambii părinți suferă de dermatită atopică și la % dacă doar un părinte suferă Potrivit unor oameni de știință, dermatita atopică este moștenită într-un model poligonal Potrivit opiniilor moderne, cel mai important loc în funcționarea sistemului imunitar aparține celulelor T cu activitate helier și o scădere a numărului și a activității funcționale a supresoarelor T Imunopatologia dermatitei atopice poate fi reprezentată după cum urmează: ca urmare a unei încălcări a integrității membranelor biologice, un antigen (bacterii, viruși, substanțe chimice etc ) pătrunde în mediul intern al organismului și recunoaște acești antigeni prin angină pectorală -celule producătoare - APC (macrofage, celule Langerhans, keratinocite și leucocite), care activează limfocitele T și există o creștere a procesului de diferențiere a T-helpers de ordinul întâi și al doilea Punctul cheie este calcipusurip (sau fosfataza dependentă de calciu), sub influența căreia factorul nuclear al limfocitelor T activate este translocat în nucleu Ca urmare, are loc activarea T-helpers de ordinul doi, care sintetizează și secretă citokine-interleukine proinflamatorii (IL , IL , IL etc ) IL este factorul principal pentru inducerea sintezei IgE Există, de asemenea, o creștere a producției de anticorpi IgE specifici În viitor, cu participarea mastocitelor care produc histamină, serotonină, brodikinină și alte substanțe biologic active, se dezvoltă faza incipientă a reacției hiperactive Mai departe, în absența tratamentului, se dezvoltă o fază târzie dependentă de IgE, caracterizată prin infiltrarea pielii cu limfocite T, determinând cronicitatea procesului alergic În formarea dermatitei atopice, o mare importanță este acordată stării funcționale a tractului gastrointestinal Dezvăluind Dermatoze pruriginoase lena disfuncție a legăturii gastrinice de reglare, constând în imperfecțiunea digestiei parietale, activitate insuficientă a enzimelor în procesarea chimului etc La copiii din primul an de viață, o cauză comună a dezvoltării dermatitei atopice este utilizarea de ouă de găină, proteine, lapte de vacă, cereale Cursul dermatitei atopice este agravat de dezvoltarea disbacteriozei din cauza aportului necontrolat de antibiotice, corticosteroizi, prezența focarelor de infecție cronică, boli alergice (astm, rinită), nefropatii dismetabolice și helmintiază Clinica Trăsăturile caracteristice ale dermatitei atopice sunt mâncărimea severă și polimorfismul clinic, care determină varietatea formelor clinice ale bolii și, prin urmare, există anumite dificultăți în diagnosticarea bolii Dermatita atopică debutează de la o vârstă fragedă și are un curs de stadializare, caracteristici clinice în diferite perioade de vârstă În prezent, se disting următoarele etape de dezvoltare a dermatitei atopice: stadiul inițial, stadiul modificărilor pronunțate ale pielii (faze acute și cronice) și stadiul de remisiune În stadiul inițial, AD se dezvoltă, de regulă, la copiii cu vârsta cuprinsă între și luni, cu o constituție de tip exudativ-cataral, caracterizată prin caracteristici ereditare, congenitale și dobândite ale funcțiilor imunobiologice, neurovegetative și metabolice care determină predispoziția organism la dezvoltarea reacțiilor alergice Cele mai precoce și mai frecvente simptome ale leziunilor cutanate sunt hiperemia și umflarea obrajilor și feselor, însoțite de peeling ușor Particularitatea etapei inițiale este ea reversibilitate sub condiția tratamentului în timp util În stadiul acut, se observă pete eritematoase cu margini neclare, papule, microvezicule, eroziuni, cruste, peeling pe fondul edemului larg răspândit Din cauza mâncărimii severe, sunt vizibile urme de zgâriere (excoriație), adesea se unește o infecție secundară și se formează pustule Se pot observa și limfadenită și limfangite regionale În stadiul cronic, datorită zgârieturilor și frecării constante, pielea se îngroașă, acest model se intensifică (lichenizare) Pe suprafata focarului lichenificat apar excoriatii, cruste maro sau galben-brun, crapaturi dureroase, mai ales in pliurile pielii, pe palme si talpi Există o pierdere a treimii exterioare a sprâncenelor și o hiperpigmentare a pleoapelor - rezultatul zgârietării ochilor Este caracteristică un pliu de piele sub pleoapa inferioară În perioada de remisiune, există o scădere sau dispariție a simptomelor dermatitei Perioada de remisiune durează de la câteva săptămâni la câțiva ani Dacă nu luați măsuri terapeutice și preventive adecvate, dermatita atopică poate continua fără remisiune Locurile preferate de localizare sunt suprafețele anterioare și laterale ale gâtului, fața, suprafețele flexoare ale articulațiilor, suprafața din spate a mâinilor și picioarelor In forma generalizata, intreaga piele este afectata În funcție de vârstă, există forme de dermatită atopică infantilă (de la - luni la ani), la copii (de la la ani) și la adolescență (de la la ani) Există următoarele forme clinice și morfologice de dermatită atopică: exudativă, eritemato-squamoasă, eritemato-squamoasă cu lichenificare, lichenoid și Dermatita atopică (stadiul cronic) pruriginos Această diviziune a dermatitei atopice este mai acceptabilă pentru un medic Forma exudativă este mai frecventă în copilărie Această formă se manifestă clinic prin eritem edematos luminos, împotriva căruia sunt localizate mici papule plate și microvezicule În leziuni se remarcă exsudație marcată și straturi solzoase-corticale Procesul din perioada inițială este localizat pe față, în obraji, apoi se extinde în alte zone de intensitate diferită O infecție secundară însoțește adesea Forma eritemato-scuamoasă se observă în copilăria timpurie Elementele erupției cutanate sunt eritemul și scuamele, care formează leziuni unice sau multiple eritemato-scuamoase Pe acest fond, adesea există papule mici unice, vezicule, cruste hemoragice, excoriații Mâncărime marcată subiectiv de intensitate variabilă Focurile, de regulă, sunt localizate pe suprafețele de flexie ale membrelor, pe suprafețele anterioare și laterale ale gâtului și pe dosul mâinilor Forma eritemato-scuamoasă cu lichenificare apare de obicei în copilărie Dermatologie clinică și venerologie În această formă, pe fondul unei leziuni eritemato-squamose, se observă erupții cutanate papulare lichenoide cu mâncărime puternică Leziunea este lichenificată, pielea uscată, acoperită cu scuame lamelare mici, apar cruste hemoragice și excoriații Elementele erupției cutanate sunt localizate în coate, pe gât, față în fosele poplitee O infecție secundară însoțește adesea Forma lichenoidă apare în adolescență și tinerețe și are focare clare cu lichenificare și infiltrare severă, papule lichenoide cu o suprafață lucioasă Pe suprafata leziunii apar cruste hemoragice si excoriatii Din cauza mâncărimii chinuitoare, se remarcă tulburări de somn, iritabilitate și alte tulburări neurologice Leziunile sunt localizate pe fata (in jurul ochilor, pleoapelor), gatului, coatelor Forma pruriginosă (prurigo Hebra) charak este terizizat de apariția pe extremitățile superioare și inferioare, la nivelul gâtului, regiunile gluteo-sacrale și lombare a papule izolate pruriginoase de mărimea unui bob de mazăre Dermatita atopică (forma eritemato-squamoasă) Dermatoze pruriginoase Dermatita atopică (forma eritemato-squamoasă cu lichenificare) Dermatita atopica (forma lichenoida) Dermatologie clinică și venerologie În funcție de prevalența procesului cutanat, există dermatite atopice limitate, comune și difuze Cu dermatita atopică limitată (lichenul lui Vidal), leziunile sunt limitate la îndoirile cotului sau genunchiului, zona din spatele mâinilor sau articulațiilor încheieturii mâinii, suprafețele anterioare sau posterioare ale gâtului Mâncărimea este moderată, cu atacuri rare (vezi lichen simplex cronic) Cu dermatita atopică larg răspândită, leziunile ocupă mai mult de % din suprafața pielii, procesul patologic al pielii se extinde la membre, trunchi și cap Se remarcă pielea uscată, mâncărimi intense, pitiriazis sau peeling lamelar mic În dermatita atopică difuză, se observă leziuni ale întregii suprafețe a pielii, cu excepția palmelor și a triunghiului nazolabial, mâncărimi prin biopsie și uscăciune severă a pielii În prezent, există criterii obligatorii și suplimentare pentru diagnosticul dermatitei atopice Criteriile obligatorii includ: mâncărimi ale pielii; morfologia tipică și localizarea erupțiilor cutanate; curs cronic recurent; atopie în istorie sau predispoziție ereditară la atopie Criteriile suplimentare includ: xeroza (uscăciunea) pielii; ihtioză palmară; reacție imediată la testarea pielii cu alergeni; localizarea procesului pielii pe mâini și picioare; cheilita; eczema mameloanelor; susceptibilitate la leziuni infecțioase ale pielii; debutul bolii la o vârstă fragedă; eritrodermie; conjunctivită recurentă; pliuri Denier-Morgani (pliuri suborbitale); keratoconus (proeminență conică a corneei); cataractă subcapsulară anterioară; crăpături în spatele urechilor; nivel ridicat de IgE în serul sanguin Pentru diagnosticul dermatitei atopice este suficientă prezența a trei sau mai multe semne obligatorii și a trei semne suplimentare Histopatologie Examenul histologic evidențiază acatoză, spongioză în epidermă și un infiltrat format din limfocite, monocite și mastocite în derm Testul radioimunosorbent detectează un nivel crescut de IgE în serul sanguin Diagnosticul diferențial trebuie efectuat cu lichenul cronic Vidal, dermatita seboreică, eczema microbiană Prognosticul TA și calitatea vieții sunt afectate Familiile și depind în mare măsură de cunoștințele lor fiabile despre cauzele erupțiilor cutanate, mâncărimii, punerea în aplicare atentă a tuturor recomandărilor medicului și prevenirea Principalele direcții de prevenire sunt respectarea dietei, în special pentru femeile însărcinate și mamele care alăptează, copiii care alăptează O atenție deosebită trebuie acordată limitării expunerii la alergenii inhalați, reducerea contactului cu substanțele chimice în viața de zi cu zi, prevenirea răcelilor și a bolilor infecțioase și prescrierea condiționată a antibioticelor Tratament Având în vedere patogeneza dermatitei atopice, terapia ar trebui să vizeze obținerea rapidă a remisiunii stabile și pe termen lung, restabilirea structurii și funcției pielii, prevenind dezvoltarea formelor severe ale bolii cu efecte secundare minime de la medicamentele utilizate În prezent, există multe metode și diverse medicamente pentru tratamentul dermatitei atopice Un loc important îl ocupă terapia dietetică În legătură cu disfuncția pronunțată a tractului gastrointestinal, prescrise în timp util și adecvat di- Dermatoze pruriginoase J stoterapia în majoritatea cazurilor contribuie la remiterea bolii sau chiar la recuperarea completă Dieta de eliminare se bazează pe rolul sensibilizator dovedit în mod fiabil al anumitor alimente în dezvoltarea exacerbărilor AD și excluderea acestora Din alimentația pacienților care suferă de AD, excludeți produsele care conțin aditivi alimentari (coloranți, conservanți, emulgatori), precum și bulionul tari de carne, prăjelile, condimentele, condimentele, alimentele picante, sărate, afumate, conserve, ficat, pește, caviar, ouă , brânzeturi, cafea, miere, ciocolată și citrice Dieta ar trebui să includă produse lactate fermentate, cereale (fuli de ovăz, hrișcă, orz perlat), legume fierte și carne Dietele dezvoltate ar trebui să fie optime în ceea ce privește proteinele și vitaminele și sunt elaborate în strânsă cooperare între alergolog și nutriționist Dintre metodele medicale de tratament, există terapie generală, patogenetică și locală Tratamentul general (tradițional) se efectuează cu o evoluție ușoară și o formă limitată de dermatită atopică și constă în prescrierea hiposensibilizante ( % tiosulfat de sodiu), antihistaminice (tavegil, fenistil, apalergin, diazolin, loratal, claritin etc ), vitamine (A, C, grupa B, acid nicotinic), preparate enzimatice (festal, hilak-forte, mezim-forte), biostimulatoare, imunomodulatoare (înainte de tratament, după ce s-a determinat starea sistemului imunitar), antioxidanți, stabilizatori membranari (xtotifsp, cromoglicat de sodiu), medicamente pentru corectarea bolilor concomitente și agenți externi (creme glucocorticoizi, unguente și loțiuni) Eficacitatea terapiei antipruriginoase este sporită de utilizarea combinată de fenistil (dimineața - capsulă sau picături, în funcție de vârstă) și tavegil (seara - comprimat sau ml intramuscular) Pentru corectarea disfuncțiilor vegetative și a tulburărilor psihologice se folosesc antipsihotice slabe în doze mici sau antidepresive (depresive, sanapax, chlorprotxip, ludiolil etc ) Tratamentul patogenetic este prescris atunci când există un efect slab sau lipsă de efect din terapia generală și în cazurile severe ale bolii În același timp, concomitent cu terapia patogenetică, este recomandabil să se efectueze tratament conventional Metodele patogenetice de terapie includ fototerapia (fototerapie selectivă, terapia PUVA), ciclosporină A (sapdimmup-neoral) și glucocorticosteroizi Este imposibil de imaginat tratamentul dermatitei atopice fără utilizarea agenților externi, iar în unele cazuri (formă ușoară sau limitată), aceștia dobândesc prima valoare hepatică Corticosteroizii topici sunt pilonul terapiei pentru dermatita atopică, deoarece au proprietăți antiinflamatorii, antiproliferative și imunosupresoare Acțiunea CS locală poate fi explicată prin următoarele mecanisme: inhibarea activității fosfolipazei A, ducând la scăderea producției de prostaglandine, leucotriene; scăderea eliberării de substanțe biologic active (histamină etc ) și interleukine; inhibarea sintezei ADN-ului în celulele Langerhans, macrofage și keratinocite; inhibarea sintezei componentelor țesutului conjunctiv (colagen, elastina etc ); suprimarea activității enzimelor proteolitice lizozomale Ele îndepărtează rapid procesul inflamator și provoacă un efect clinic destul de bun Trebuie luat în considerare faptul că, la utilizarea prelungită a CS, apar cel mai adesea leziuni virale, bacteriene și fungice, atrofie, telangioctazie cutanată, hipertricoză, hiperpigmentare, acnee și erupții cutanate rozoloase Ca agent de mâncărime, fenistil-gel are un efect bun Cu un curs lung de AD, este indicat din când în când înlocuirea corticosteroizilor cu fenistil-gel, ceea ce va evita efectele secundare ale CS Multiplicitatea recepției - de de ori pe zi A permis cercetarea fundamentală în imunologie o înțelegere mai profundă a imunopatogenului? dermatita atopică, în urma căreia, alături de medicamentele care au efect sistemic, au apărut medicamente (Elidel și Protopic) care au o proprietate imunomodulatoare locală Elidel, un medicament nesteroidian, este un inhibitor al calcineurinei și are un efect selectiv asupra limfocitelor T Ca urmare, secreția de interleukine și alte citokine proinflamatorii este suprimată Tactica folosirii cremei Elidel % este de a aplica aplicatii copiilor cu AD usoara pana la moderata si, impreuna cu corticosteroizi, in AD severa, de ori pe zi treizeci Dermatologie clinică și venerologie Lichen cronic simplu sinonime: neurodermatită limitată, neurodermatită limitată, dermatită atopică limitată, dermatită lichenoidă pruriginoasă, lichenul lui Vidal, prurigo simplu cronic limitat Termenul de neurodermatită (sin: neurodermatită) der, în pliurile intergluteale Dar focarele pot a introdus Brocq în pentru a se referi la bolile de piele în care se dezvoltă modificări ale pielii ca urmare a zgârieturilor din cauza mâncărimii primare Prin urmare, mâncărimea primară este un simptom caracteristic neurodermatitei Aproape exclusiv adulții suferă de neurodermatită limitată Bărbații suferă de această formă ceva mai des decât femeile Dermatologii folosesc adesea termenul de neurodermatită limitată Mulți dermatologi separă neurodermatita limitată de neurodermatita atopică nu numai prin manifestări clinice, ci și prin etiologie și patogeneză Etiologie și patogeneză Principalul factor patogenetic este sensibilitatea crescută a pielii la stimuli, aparent datorită creșterii terminațiilor nervoase, și predispoziția la hiperplazie epidermică ca răspuns la traumatisme mecanice În apariția bolii, un rol important îl au tulburările funcționale ale sistemului nervos și endocrin, starea alergică a corpului, bolile tractului gastro-intestinal Ele indică, de asemenea, predispoziție ereditară Clinica Boala începe cu mâncărimi ale pielii Manifestările clinice sunt localizate în principal pe suprafețele posterioare și laterale ale gâtului, în pliurile poplitee și ale cotului, regiunea anogenitală, pe suprafața interioară a colului apar pe alte zone ale pielii, inclusiv pe scalp La început, pielea în locurile de mâncărime nu este modificată extern De-a lungul timpului, sub influența zgârieturilor, apar papule poligonale de consistență densă, uneori acoperite cu solzi asemănători făinii Papulele se îmbină și formează plăci ovale sau rotunde, de culoare roz până la roșu maroniu Pielea se îngroașă, devine aspră, se exprimă un model de piele (li-chenificare) La apogeul dezvoltării bolii în focar, se disting trei zone O zonă de pigmentare periferică sau exterioară înconjoară leziunea sub forma unei centuri și, de obicei, atât limitele exterioare, cât și cele interioare sunt neclare Zona mijlocie, papulară, este formată din erupții nodulare de culoare roz pal, cenușiu sau gălbui, cu dimensiuni variind de la un cap de ac până la o linte mică Papulele au formă neregulată și nu sunt limitate brusc, aproape că nu se ridică deasupra pielii din jur Suprafața lor este îngroșată, netedă și adesea acoperită cu o crustă sângeroasă ca urmare a zgârieturilor Zona interioară se caracterizează prin infiltrare pronunțată a pielii Adesea, această zonă este singura manifestare în tabloul clinic al bolii Tratamentul irațional și intempestiv al candidozei vulvovaginale duce la cursul său lung, iar mâncărimea constantă a organelor genitale contribuie la dezvoltarea lichenificării La femeile bolnave, în viitor, se poate dezvolta - Lichen cronic simplu la un pacient cu cronică can d i dop i ym gipita vulvovală Dermatoze pruriginoase Xia limitată neurodermatită a organelor genitale externe Autorul a observat dezvoltarea neurodermatitei limitate a organelor genitale externe după un tratament irațional pe termen lung al candidozei vulvovaginale În practica unui dermatovenerolog, se găsesc adesea următoarele soiuri atipice și rare de neurodermatită limitată: Neurodermatită depigmentată Cu un curs lung de neurodermatită limitată, apar hipopigmentări secundare (modificări asemănătoare vitiligo) Se crede că apar ca urmare a zgârieturilor Acest lucru dă adesea impresia că există o combinație a două procese - neuroderma și vitiligo Neurodermatită hipertrofică (nerucioasă) Cu această formă, în holul unui tablou clinic tipic de neurodermatită limitată, există erupții separate nodulare și chiar nodulare, foarte asemănătoare cu cele cu prurit nodular Astfel de focare apar în principal pe suprafețele interioare ale coapselor, dar pot fi localizate în orice alte zone Ca urmare a mâncărimii severe a scalpului, părul cade, pielea devine mai subțire, strălucitoare, dar nu atrofică, procesul nu este asociat cu aparatul folicular Această formă a bolii se numește neurodermatită decalving Neurodermatita foliculară ascuțită se caracterizează prin leziuni foliculare și forma lor ascuțită Neurodermatita liniară se manifestă sub formă de benzi destul de lungi de diferite lățimi de lichenificare Nodulii individuali sunt adesea mult mai mari decât în cazul neurodermatitei limitate obișnuite Focurile sunt localizate mai des pe suprafețele extensoare ale membrelor Histopatologie În epidermă se observă edem intracelular al celulelor spinoase, hiperkeratoză, parakeratoză și acapgoză Spangioza este slab exprimată În derm, papilele sunt umflate, alungite și dilatate, iar fibrele argirofile sunt îngroșate Infiltratul este format din limfocite și un număr mic de fibroblaste și leucocite, localizate în principal în jurul vaselor stratului papilar Tratament În primul rând, este necesară o examinare clinică și de laborator amănunțită și eliminarea bolilor concomitente identificate, aderarea la o dietă strictă Din medicamente, psihotrope, neuroleptice slabe, antihistaminice (tavegil, fenistil, diazolin etc ), extern - corticosteroizi (bstpoveit, elocom etc ) și pentru ameliorarea mâncărimii (fenistil-gel, % difenhidramină, , - % anestezic, - % mentol) unguent Cu un curs torpid, focarele sunt tăiate cu triamcinolon la o concentrație de mg / ml și pansamente ocluzive sunt aplicate peste un unguent cu corticosteroizi Dermatologie clinică și venerologie Eczema este o boală cutanată polietiologică inflamatorie cronică recidivă, cu un polimorfism pronunțat al elementelor erupțiilor cutanate Etiologie și patogeneză În apariția eczemei, un rol important îl joacă atât factorii exogeni (antigeni chimici, medicinali, alimentari și bacterieni), cât și cei endogeni (antigeni determinanți ai microorganismelor din focarele de infecție cronică, produse intermediare ale metabolismului) În patogeneza bolii, rolul principal este jucat de inflamația imună a pielii, care se dezvoltă pe fondul suprimării imunității celulare și umorale, rezistență nespecifică de origine ereditară Natura ereditară a bolii este dovedită prin detectarea frecventă a antigenelor de histocompatibilitate HLA-B și HLA-Cwl În apariția eczemei, bolile spatelui, ale sistemelor endocrine, ale tractului gastro-intestinal etc sunt de mare importanță Clasificare Nu există o singură clasificare unificată universal recunoscută a eczemei Împărțirea rațională este: eczemă adevărată; eczeme de contact; eczeme microbiene (micotice) Clinica În domeniul eczemei adevărate, se obișnuiește să se distingă trei faze: acută, subacută și cronică Procesul eczematos acut se caracterizează prin polimorfismul evolutiv al erupțiilor cutanate, când apar simultan diferite elemente morfologice Pe un fond eritematos, ușor edematos, apar erupții cutanate ale celor mai mici elemente nodulare și vezicule, eroziune punctuală - puțuri eczematoase, precum roua, exudat seros (plâns), peeling fin de pitiriazis, cruste mici, hiperemie diminuată În eczema subacută, schimbarea stadiilor poate avea loc în același mod ca și în eczema acută, dar procesul se desfășoară cu plâns mai puțin pronunțat, hiperemie și senzații subiective Eczema cronică se caracterizează prin prezența unui infiltrat în creștere și lichenificare în leziuni Cursul procesului este ondulat, remisiile sunt înlocuite cu recidive Intensitatea mâncării variază, dar mâncărimea este aproape constantă Plânsul se observă în timpul exacerbării eczemei cronice În ciuda cursului lung de eczeme cronice, după tratament, pielea capătă un aspect normal Cronic eczema, ca și eczema acută, apare pe orice parte a pielii, dar este mai des localizată pe față și pe membrele superioare Eczema apare la orice vârstă, mai des la femei Una dintre cele mai frecvente forme este eczema cronică lichenificată, care se caracterizează prin infiltrarea și lichenificarea pielii Localizarea frecventă pe gât și membre seamănă cu neurodermatita limitată Eczema dishidrotică este localizată pe palme și tălpi și este reprezentată de vezicule dense asemănătoare sagoului, zone erozive și fragmente de acoperiri veziculare de-a lungul periferiei leziunii Eczema dishidrotică este adesea complicată de infecția piococică secundară (impetiginizare), care, la rândul său, poate duce la dezvoltarea limfangitei și limfadenitei Pentru eczema sub formă de monedă, împreună cu infiltrarea și lichenificarea, este caracteristică o limitare accentuată a leziunilor Procesul este localizat în principal pe membrele superioare și este reprezentat de focare rotunjite Pustulizarea este relativ rară Exacerbările sunt observate mai des în sezonul rece Eczema pruriginosă seamănă cu pruritul în manifestările clinice, dar diferă printr-un debut mai târziu și o tendință de exozoză în zone izolate Dermografismul la majoritatea pacienților este roșu Eczemă adevărată Dermatoze pruriginoase Eczema dishidrotică Eczemă de iarnă (transformare în eczemă originală) Eczema varicoasa este una dintre manifestarile complexului de simptome varicoase, localizata in majoritatea cazurilor pe picioare si este foarte asemanatoare cu eczema paratraumatica Scleroza semnificativă a pielii în circumferința venelor varicoase ar trebui atribuită caracteristicilor clinice O formă mai rară de eczemă cronică este eczema de iarnă Deși se crede că apariția bolii este asociată cu o scădere a nivelului lipidelor de suprafață ale pielii, patogeneza rămâne neclară La majoritatea pacienților, a fost evidențiată o scădere a conținutului de aminoacizi din piele, la pacienții cu o evoluție severă a bolii, o scădere a nivelului de lipide duce la o pierdere a părții lichide a pielii cu % sau mai mult, și, prin urmare, la o scădere a elasticității și uscăciunea pielii Clima uscată, frigul, tulburările hormonale contribuie la apariția eczemei de iarnă Eczema de iarnă însoțește adesea boli precum mixedemul, acrodermatita enteropatică și apare la administrarea cimetidinei, utilizarea necorespunzătoare a corticosteroizilor locali Boala apare cel mai adesea la vârsta de - de ani La pacientii care sufera de eczema de iarna, pielea este uscata si usor descuamata Procesul patologic al pielii este adesea localizat pe extensie Dermatologie clinică și venerologie suprafața corpului membrelor Vârfurile degetelor sunt uscate, au crăpături mici și seamănă cu hârtie de pergament Pe picioare, procesul patologic este mai profund, fisurile sângerează adesea Marginea focarului este neuniformă, eritematoasă și ușor ridicată Pe viitor, subiectiv, pacienții sunt îngrijorați de mâncărime sau durere din cauza fisurilor Fluxul este imprevizibil Remisiunea poate apărea în câteva luni, odată cu începutul verii Recidivele apar mai ales iarna Uneori, indiferent de sezon, procesul durează mult În cazurile severe, mâncărimea, zgârierea și iritația la contact duc la o erupție cutanată veziculoasă difuză și la dezvoltarea formelor adevărate sau numulare de eczemă Cu toate acestea, relația dintre eczema de iarnă și aceste două soiuri rămâne neclară Cu eczeme crăpate, fundalul roșu limitat al pielii este acoperit cu rase translucide și, în același timp, solzi largi albici-cenusii de contururi poligonale Această imagine ciudată dă impresia de piele crăpată Localizat aproape exclusiv pe picioare Subiectiv, se remarcă mâncărime, arsuri, senzația de încordare a pielii Eczema excitată este localizată pe palme și mai rar pe tălpi Tabloul clinic este dominat de fenomenele de hipercheratoză cu fisuri dureroase profunde Limitele focarelor sunt neclare Mai preocupat de durere decât de mâncărime Umiditatea este extrem de rară (în timpul unei exacerbări) Eczema de contact (dermatită eczematoasă, eczemă profesională) apare sub acțiunea Mănânc un alergen exogen într-un organism sensibilizat I și este de obicei limitat, localizat Este mai des localizat pe dosul mâinilor, pe pielea feței, pe gât, la bărbați - pe organele genitale Polimorfismul este mai puțin pronunțat Este rapid vindecabil atunci când contactul cu agentul de sensibilizare este eliminat Foarte des, eczema de contact este cauzată de alergeni profesionali (eczema profesională) Eczema microbiană are mai multe varietăți: seboreică, paratraumatică, drojdie, micotică etc Eczema seboreică se caracterizează prin apariția unui proces la nivelul scalpului, urmat de o tranziție către gât, auricule, piept, spate și membrele superioare Îngrijire- zhema crapată Dermatoze pruriginoase ] Levanis procedează de obicei pe fondul seboreei uleioase sau uscate, în ambele cazuri - pe scalp În continuare, poate fi o udă nutarea, urmată de acumularea unui număr mare de cruste la suprafața pielii Pielea din spatele auriculelor este hiperemică, edematoasă, Dermatologie clinică și venerologie acoperite cu crăpături Pacienții se plâng de mâncărime, durere, arsură Poate exista căderea temporară a părului Leziunile pot fi localizate și pe pielea trunchiului, feței și extremităților Apar noduli foliculari punctați de o culoare roz-gălbui, acoperiți cu solzi unsuși galben-cenușii Fuzionarea formează plăci cu contururi festonate Mulți dermatologi numesc această boală "seborside" Eczema microbiană este clinic aproape de seboreică; are și leziuni cu margini ascuțite, adesea acoperite cu cruste și solzi dense, galben-verzui și uneori sângeroase; sub ele se găsește de obicei mai mult sau mai puțin puroi După îndepărtarea crustelor, suprafața este lucioasă, de culoare roșie-albăstruie, plângând și sângerând pe alocuri Eczema microbiană se caracterizează prin tendința leziunilor de a crește periferic și prezența unei corole a epidermei exfoliante de-a lungul periferiei În jurul lor există așa-numitele screening-uri (pustule foliculare mici sau conflicte) Mâncărimea se intensifică în momentul exacerbării bolii Eczema microbiană este localizată cel mai adesea pe tibie, glandele mamare la femei, uneori pe mâini Apare în majoritatea cazurilor la locul unui proces piococic cronic și se distinge prin asimetrie Eczema microbiană trebuie distinsă de eczema impetiginoasă, care apare atunci când procesul eczematos este complicat de o infecție piococică secundară Eczema de drojdie este o formă cronică de candidoză (Candida icosis, Monidiasis) cauzată de Candida albicans, tropicalis, crasei Umiditatea crescută și macerarea repetată a pielii de natură mecanică și chimică, slăbirea rezistenței imunobiologice a organismului, metabolismul carbohidraților afectat, beriberi, boli ale tractului gastrointestinal, contact prelungit cu produse care conțin drojdie și alți factori contribuie la formare a leziunilor cutanate de drojdie Candidoza cutanată urmată de eczema de drojdie se observă în principal în pliurile naturale (în zona inghinală, în jurul anusului, organele genitale), în jurul gurii, pe degete I Іa piele hipermică apar vezicule plate, flasde, pustule, care au izbucnit rapid și s-au erodat Eroziuni roșu închis cu lichid strălucitor, edem, contururi policiclice, margini ascuțite și subminate corola epidermei macerate Prin confluența eroziunilor se formează suprafețe mari cu contururi asemănătoare ghirlandei În jur sunt noi erupții cutanate La unii pacienți, elementele arată ca focare eritematoase solide, ușor umede Candidoza poate afecta izolat pliurile interdigitale ale mâinilor (de obicei, golul Ø), capul penisului și pielea sacului prepuțial, palmele și tălpile, pliurile și unghiile unghiilor, buzele etc Conform evoluției clinice, eczema micotică este similară cu cea dishidrotică și microbiană Apare la persoanele care suferă de micoză a piciorului pentru o lungă perioadă de timp Aspectul de bule multiple este caracteristic, în primul rând pe suprafețele laterale ale degetelor de la picioare, palmelor și tălpilor Bulele pot fuziona și forma cavități cu mai multe camere și bule mari După deschiderea veziculelor apar suprafețe de plâns care, la uscare, formează cruste Boala este însoțită de umflarea extremităților, mâncărime de severitate diferită, adesea asociată cu infecția piococică diagnostic diferentiat Eczema trebuie diferențiată de dermatită, dermatită Dühring herpetiformă, neurodermatită, epidermofitoză eczematizată Tratament Tratamentul general constă în prescrierea de sedative (brom, valeriană, camfor, novocaină etc ), antidepresive în doze mici (dspres, liudiomil etc ), medicamente desensibilizante (clorură de calciu sau gluconat de calciu, tiosulfat de sodiu etc ), antihist - Dermatoze pruriginoase preparate miniere (tavegil, loratal, analergin, fenistil etc ), vitamine (BP PP, rutina etc ), diuretice (hipotiazidă, uregit, fonurite, furosemid etc ) În absența efectului terapiei, medicamentele cu corticosteroizi sunt prescrise pe cale orală Doza depinde de severitatea cursului, de obicei se prescriu - mg pe zi Tratamentul local depinde de perioada bolii La umezire, se prescriu loțiuni (resorcinol %, zinc , - , %, Sol Argenti nitrici , %, furacilină, rivanol), cu formă subacută - paste (naftalan, ihtio) - % sare) și pentru eczeme cronice - pastă de gudron de bor, unguent cu ASD - % (fracția I), unguente hormonale etc Dintre agenții antipruriginos, fenistil-gel are un efect bun atunci când este aplicat extern de ori pe zi Datele din literatură și experiența personală a autorului articolului arată că Elidel are un efect terapeutic ridicat, reducând durata tratamentului Eficacitatea terapiei este sporită prin combinarea Elidel cu corticosteroizi locali Dermatita seboreica este o inflamatie cronica superficiala a pielii bogate in glande sebacee (scalp, sprancene, gene, pliuri nazo-bucale, urechi, spatele urechii, piept, pliuri mari cutanate) Etiologie și patogeneză Până în prezent, nu există un punct de vedere unic asupra etiologiei dermatitei seboreice Se credea că aceasta este o boală a glandelor sebacee care apare pe fondul tulburărilor endocrine și neurotrofice În ultimii ani, s-a dovedit că în anumite condiții, în special hipersecreția glandelor sebacee și stările de imunodeficiență, infecția pitirosporală (P ovale) poate fi cauza seboreei Erupțiile care imită dermatita seboreică apar cu malnutriție, de exemplu, cu deficit de zinc și acid nicotinic, precum și cu boala Parkinson Clinica Boala se caracterizează prin descuamare severă, inflamație a pielii, Dermatita seboreica însoțită de mâncărime Peelingul poate fi făinos sau lamelar mare; imbracaminte; cu solzi, este adesea posibil să se vadă cruste solzoase gălbui și cruste hemoragice formate ca urmare a zgârieturilor Patologic! procesul poate decurge fără inflamarea vizibilă a pielii și poate apărea doar peeling (seboree uscată) În alte cazuri, există o inflamație pronunțată a pielii, pe care se află scuame groase exsudative și cruste (seboree uleioasă, pitiriazis steatoid) Uneori inflamația se extinde la marginea roșie a buzelor cu aspect de scuame, crăpături dureroase profunde , hemoragic? crusta (cheilita exfoliativa) Pe pielea obrajilor frunții și în alte zone, pot apărea papule ca urmare a infiltrării petelor eritematoase Dermatita seboreica Dermatologie clinică și venerologie pe care apar solzi-cruste puternice gălbui Hiperkeratoza severă le face să semene cu papule psoriazice (seboree psoriaziformă) In cazuri severe, dermatita seboreica poate capata un caracter exfoliativ larg raspandit, pana la eritrodermia descuamativa Histopatologie Se notează parakeratoza focală, acantoză moderat pronunțată, spongioza (edem intercelular) și inflamația nespecifică a dermei Prezența neutrofilelor în gurile extinse ale foliculilor de păr, ca parte a crustelor și solzilor, este caracteristică Tratament Dermatita seboreică este o boală cronică care necesită tratament de întreținere pe termen lung Din fondurile generale se folosesc vitamine (A, C, grupa B etc ), antihistaminice (tavegil, analergin, zyrtec, fenistil etc ) și medicamente hiposensibilizante Terapia externă constă în prescrierea unui șampon % cu ketoconazol în caz de afectare a scalpului, cremă cu ketoconazol , - , % în prezența focarelor de inflamație pe piept și față În cazurile severe, împreună cu antimicoticele, se folosesc corticosteroizi sub formă de creme și unguente S-a observat eficacitatea imunomodulatoarelor locale (elidel) în tratamentul dermatitei seboreice sinonime: prurigo Besnier, urticarie papulară cronică persistentă Etiologie și patogeneză Pruritul cu noduri este o boală relativ rară Apare adesea la persoanele cu tulburări de glandele docrine și tulburările neuropsihiatrice Tulburările imune joacă un rol important în patogeneză prurit cu noduri Clinica Boala începe cu apariția unei mâncărimi intense a pielii Noduli și noduri apar pe suprafața anterioară a picioarelor și pe suprafața extensoare a antebrațelor Au formă semisferică sau rotundă, foarte dense, ies ascuțit deasupra nivelului pielii, situate focal, simetric, dimensiunile lor ajung până la cm în diametru sau mai mult Elementele sunt inițial de culoarea pielii și apoi devin maro-roșiatice Suprafața lor este netedă, adesea acoperită cu cruste hemoragice În viitor, pot fi observate peeling sau straturi hiperxratotice Uneori, suprafața are un aspect negru Mâncărimea este intensă, paroxistică, se intensifică după dezvoltarea erupțiilor cutanate, care se explică prin hiperplazia fibrelor nervoase în zonele afectate ale pielii Autorul a observat dezvoltarea pruritului nodular la un pacient care suferă de diabet zaharat și distonie neurocirculatoare Histopatologie În noduri, se observă hiperkeratoză, acantoză pronunțată cu dezvoltarea unor creșteri masive ale epidermei Dermul are un infiltrat inflamator nespecific format din limfocite, eozinofile și histocite Dermatoze pruriginoase Diagnosticul diferențial se efectuează cu o formă de lichen plan cu neruși, neurodermatită hipertrofică, tuberculoză cu veruci, sarcoizi, limfom, urticarie papulară cronică cu nodulare mari Tratament Se recomandă să urmați o dietă hipoalergică Având în vedere că pruritul nodular se dezvoltă adesea la persoanele cu boli ale organelor interne, patologia identificată este corectată Cu un curs ușor, acestea sunt adesea limitate la mijloace externe (tocare elemente cu o soluție de % novocaină, corticosteroizi, diatermocoagulare, irigare cu cloretil) Tratamentul general consta in numirea hiposensibilizantului ( % tiosulfat de sodiu, clor de calciu % sau gluconat de calciu), antihistaminice (tavegil, fenistil, diazolip, pipolfsn etc ), vitamine și alte preparate În absența efectului terapiei convenționale și a cursului sever, în interior sunt prescrise fototerapie selectivă sau ІІUBA sau glucocorticosteroizi Cu mâncărimi severe, fenistil-gel ajută ca antihistaminic Există rapoarte privind eficacitatea utilizării corticosteroizilor locali în combinație cu elidel Eficacitatea terapiei este sporită și cu o combinație de fenistil (dimineața - capsulă sau picături, în funcție de vârstă) și tavegil ( comprimat sau ml de soluție seara), extern - fenistil-gsl și eli del a prurit cu noduri LICHEN Psoriazis > sinonim: psoriazis Psoriazisul este o boală cu recidivă cronică, care se bazează pe proliferarea crescută și diferențierea afectată a celulelor epidermice Boala durează de ani de zile însoţită de recidive şi remisiuni alternante Aproximativ % din populația lumii suferă de psoriazis, bărbații și femeile sunt aproximativ la fel Etiologie și patogeneză În prezent, cele mai recunoscute teorii ale apariției psoriazisului sunt ereditare, imune, neurogenice, endocrine și teoria tulburărilor metabolice (carbohidrați, proteine, grăsimi, nucleotide ciclice, cheoni etc ) Rolul factorilor ereditari în dezvoltarea psoriazisului este fără îndoială A fost dezvăluită o frecvență ridicată a psoriazisului în rândul rudelor pacienților, care predomină de mai multe ori în populație concardanta mai mare a gemenilor monozigoti ( %) comparativ cu gemenii dizigoti ( %) asocierea cu sistemul HLA Psoriazisul este o boală multifactorială În funcție de vârstă, debut, sistemul HLA și evoluția bolii, se disting două tipuri de psoriazis Psoriazisul de tip este asociat cu sistemul HLA (HLA Cw , HLAB , HLAB ), apare la o vârstă fragedă ( - ani) la indivizii ai căror membri ai familiei și rude suferă de psoriazis Acest tip de psoriazis afecteaza % dintre pacienti si boala este mai severa Psoriazisul de tip nu este asociat cu sistemul HLA și apare la o vârstă mai înaintată ( - de ani) Aproape că nu există cazuri familiale la acești pacienți, iar procesul I este adesea limitat sau mai ușor decât în psoriazisul de tip Sugerez că diferite gene sunt implicate în dezvoltarea psoriazisului, fie individual, fie în combinație S-a constatat legătura formelor dominante de psoriazis cu partea distală a cromozomului , determinarea genetică a tulburărilor metabolismului lipidic și glucidic și exprimarea crescută a unui număr de proteoglicogeni, în special mys fos, abl in pielea pacientilor Conform teoriei imune a psoriazisului, limfocitele T (limfocitele T DM +) joacă un rol cheie, iar proliferarea crescută și diferențierea afectată a celulelor epidermice sunt un proces secundar Se crede că modificările primare ale psoriazisului apar atât la nivelul celulelor stratului dermic, cât și la nivelul epidermei Este posibil ca factorul declanșator să fie reacția inflamatorie a dermului, care duce la dereglarea diviziunii celulare în epidermă, care se manifestă prin proliferare excesivă Hiperproliferarea keratinocitelor duce la secreția de citokine (inclusiv factorul de necroză tumorală alfa - TNF-a) și eicosanoide, care exacerbează inflamația în focarul psoriazic În leziuni, celulele care prezintă antigenul produc interleukină- (IL- ), care este identică cu factorul de activare al limfocitelor T (în principal ajutoare) Acest factor este produs de keratinocite și activează limfocitele timice IL- duce la chemotaxia limfocitelor T în epidermă, iar aceste celule se infiltrează în epidermă Limfocitele T produc interleukine și interferoni, care îmbunătățesc procesul de hiperproliferare a keratinocitelor epidermice, adică se creează un cerc vicios Ca urmare, apar modificări în cinetica proliferării keratinocitelor Ciclul celular scade de la la de ore, adică keratinocitele se formează de de ori mai mult decât în mod normal Factorii declanșatori pot fi boli infecțioase, stres, traume fizice, droguri, hipocalcemie, alcool, climă etc Clinica Psoriazisul debutează adesea între și de ani, iar % dintre pacienți îl dezvoltă înainte de de ani Cu toate acestea, în general, psoriazisul poate apărea la orice vârstă Psoriazisul începe la diferiți pacienți în moduri diferite Erupția cutanată primară în psoriazisul vulgar este o pată roz puternic limitată, de formă rotundă, de mărimea unui cap de ac (simptomul lui Pylnov) Culoarea erupției poate fi de la roz aprins la roșu aprins Deja chiar în momentul apariției suprafeței Lichen petele sunt în cea mai mare parte acoperite parțial sau în întregime cu solzi alb-argintii În unele cazuri, elementul primar de la bun început, la palpare, dă impresia unei papule, dar dacă scuamul este complet îndepărtat, atunci de obicei această impresie dispare, deoarece la începutul existenței sale, erupția primară psoriazică este infiltrată atât de ușor încât se bazează clinic pe palpare infiltrat nu se simte Treptat, dimensiunea erupției crește, infiltratul crește, solzii devin mai mari și se formează o erupție monomorfă sub formă de noduli (papule) Ca urmare a creșterii periferice sau a fuziunii elementelor, se formează plăci de diferite forme Localizare preferată - suprafețe extensoare ale extremităților superioare și inferioare, în special la nivelul coatelor, genunchilor, scalpului, pliurilor pielii, trunchiului La unii pacienți, localizarea erupției cutanate psoriazice este inversă față de cea obișnuită Acesta este așa-numitul psoriazis invers (psoriazis inversa), întrucât în locul suprafețelor extensoare sunt afectate cele de flexie Pentru erupțiile cutanate psoriazice, sunt caracteristice următoarele trei fenomene: - stratificarea unui număr mare de solzi alb-argintii, la răzuire, se observă o oarecare similitudine cu o pată de stearina - fenomenul unei pete de stearina; - dupa indepartarea completa a solzilor se deschide cel mai subtire film translucid delicat, acoperind elementul psoriazic - fenomenul filmului psoriazic; - dacă integritatea acestui film este încălcată prin răzuirea ușoară pe alocuri, apare o sângerare acută - fenomenul rasei de sânge Polotebnov sau fenomenul Auspitz Există trei etape în cursul clinic al psoriazisului: - o perioadă de progresie, când elementele erupției cresc în dimensiune, iar acest lucru coincide cu apariția de noi erupții cutanate; - o perioadă staționară, când se oprește creșterea periferică a erupțiilor cutanate și se oprește apariția de noi elemente; - o perioadă de regresie, când are loc dezvoltarea inversă a erupțiilor cutanate Această diviziune este arbitrară, deoarece la un pacient, simultan cu regresia erupțiilor cutanate, pot apărea noi elemente O margine pseudo-atrofică este caracteristică, atunci când în jurul elementelor dezvoltate, care nu mai sunt în creștere ale erupției cutanate, pielea este mai multe dar mai palidă, mai strălucitoare decât pielea sănătoasă din jur, periferia elementelor este ușor deprimată, îndoită, ca hârtia de țesut Prezența marginii pseudo-atrofice a lui Voronov indică suspendarea creșterii elementului psoriazic După mărimea erupțiilor cutanate psoriazice, psoriazisul se distinge: punct, atunci când erupțiile nu depășesc dimensiunea unui cap de ac; în formă de picătură, când erupția este ceva mai mare decât un cap de ac; în formă de monedă, când placa este mare și rotundă; creț, care se formează prin confluența erupțiilor cutanate și plăcilor adiacente, în timp ce leziunile sunt diverse ca formă și formează figuri; geografice, când leziunile, contopindu-se, seamănă cu o hartă geografică; inelar, când erupțiile formează o formă inelară ca urmare a fuziunii sau rezoluției din centru; serpiginoasă, când leziunea se strecoară într-o direcție sau alta Un semn caracteristic pentru psoriazis este o reacție de iritație izomorfă, sau fenomenul Koebner, când papule psoriazice apar la locul unei răni sau zgârieturi după - zile (uneori mai târziu) Prezența unei reacții de iritație izomorfă la un pacient indică faptul că acesta are încă o predispoziție a pielii la o erupție cutanată psoriazică în acest moment Odată cu localizarea psoriazisului pe scalp, tranziția erupției cutanate la zonele de frontieră ale frunții cu părțile păroase ale frunții este deosebit de tipică - "coroana psoriazică" Membranele mucoase sunt rareori afectate, în principal în psoriazisul artropatic pustular și sever curent, dar acesta nu are valoare prognostică sau diagnostică semnificativă Deteriorarea plăcilor de unghii (mai des pe mâini, mai rar pe picioare) este unul dintre simptomele comune ale psoriazisului Cea mai caracteristică este formarea de amprente punctiforme, care dau plăcii unghiei o asemănare cu un degetar (simptom de "degetar") În plus, se pot observa șanțuri longitudinale și transversale, decolorarea unghiei, întunecarea, deformarea plăcii unghiei, fragilitatea marginii libere, onicoliza sau onicogrifoza Dintre senzațiile subiective, pacienții se plâng cel mai adesea de mâncărime în leziuni, în special cu leziuni ale scalpului, și dureri articulare în psoriazisul artropatic Există următoarele soiuri clinice de psoriazis: comun (vulgar), exudativ, seboreic, artropatic, psoria Dermatologie clinică și venerologie tic eritrodermie, psoriazis pustular și psoriazis al palmelor și tălpilor Psoriazisul exudativ diferă de tabloul clinic al psoriazisului obișnuit printr-o exudație semnificativă, în urma căreia există solzi și cruste gălbui pe suprafața leziunilor psoriazice Când acestea din urmă sunt îndepărtate, este expusă o suprafață care sângerează și plânge Cu psoriazisul seboreic, erupțiile cutanate sunt localizate pe scalp și alte zone "seboreice" și au un tablou clinic deosebit Scalpul este cel mai frecvent afectat Procesul poate fi izolat pentru o lungă perioadă de timp și se manifestă nu sub formă de elemente papulare sau plăci, ci ca peeling abundent, fără modificări inflamatorii pronunțate În acest caz, diagnosticul este dificil dacă nu există erupții cutanate pe alte zone ale pielii și nu există dovezi ale prezenței psoriazisului la rudele pacientului In plus, pe fata, in stern, in special la persoanele predispuse la reactii seboreice, se gasesc papule sau placi acoperite cu straturi de solzi cu limite mai putin clare Procesul psoriazic este mai puțin pronunțat decât în cazul psoriazisului obișnuit Psoriazisul artropatic este cea mai severă formă a bolii, care duce adesea la dizabilitate și uneori chiar la moartea pacientului din cauza cașexiei Lezarea articulațiilor în psoriazis indică un proces sistemic Bărbații sunt afectați mai des decât femeile Debutul bolii variază Leziunile articulare se alătură adesea manifestărilor pielii existente În alte cazuri, acesta din urmă este precedat de fenomene articulare, uneori existente izolat de mult timp Din punct de vedere radiologic, la majoritatea pacienților se constată diverse modificări ale aparatului osteoarticular fără semne clinice de afectare articulară Cele mai frecvente sunt osteoporoza periarticulară, îngustarea spațiilor articulare, osteofitele, iluminarea chistică a țesutului osos, mai rar - eroziunea osoasă, manifestată adesea prin oligoartrita asimetrică, limitată la una sau mai multe articulații ale mâinilor și picioarelor, adesea coloana vertebrală este implicate in proces (spondilita psoriazica), in principal departamentele toracice si lombare, articulatiile sacroiliace (sacroiliita psoriazica) Pacienții se plâng de dureri spontane severe la nivelul articulațiilor, agravate de mișcare Zona articulațiilor afectate în prima perioadă boala este fierbinte și edematoasă Starea generală a pacienților se înrăutățește: temperatura corpului crește seara, apetitul scade, activitatea tractului gastrointestinal este perturbată Aceste fenomene se diminuează treptat și procesul trece într-o fază subacută, apoi într-o fază cronică Din când în când există exacerbări ale artropatiei și proceselor cutanate În viitor, există o limitare, deformare a articulațiilor și, uneori, anchiloză Eritrodermia psoriazică se dezvoltă rar și este o complicație a psoriazisului, dezvoltându-se în cele mai multe cazuri ca urmare a tratamentului local excesiv de iritant sau a acțiunii oricăror alte influențe locale adverse (UVR, insolație) Erigro-derma ocupă treptat toată sau aproape toată pielea Pielea devine în același timp roșu aprins și acoperită cu solzi mari sau mici, albi, uscati Când pacientul se dezbracă, din el se revarsă o cantitate imensă de solzi alb-argintii Pielea feței, auriculelor și a scalpului este parcă stropită cu făină Pielea este mai mult sau mai puțin infiltrată, edematoasă, fierbinte la atingere, lichenizată pe alocuri Pacienții se plâng de mâncărime mai mult sau mai puțin pronunțată, încordarea pielii și arsuri Pe alocuri, rămân zone cu piele neschimbată clinic sau papule și plăci de psoriazis tipic Eritrodermia agravează semnificativ evoluția psoriazisului Starea generală a pacienților este brusc perturbată, temperatura crește la - de grade, ganglionii limfatici (adesea femurali și inghinali) cresc Psoriazisul pustular Există două tipuri de psoriazis pustular: psoriazis pustular generalizat (Zumbush) și psoriazis pustular palmoplantar limitat (Barber) Forma generalizată este severă, cu febră, stare de rău, leucocitoză, VSH crescut Paroxistice pe fondul eritemului luminos apar mici pustule superficiale, însoțite de arsuri și dureri, localizate atât în zona plăcilor, cât și pe pielea nemodificată anterior Psoriazisul pustular al palmelor și tălpilor este mai frecvent decât forma generalizată Erupțiile cutanate, de regulă, sunt simetrice și reprezintă pustule intraepidermice pe fondul hiperemiei severe, infiltrației și lichenizării Erupțiile cutanate sunt localizate în principal în regiunea tener și hypotener, arcul picioarelor Psoriazisul palmelor și tălpilor este mai frecvent la persoanele angajate în muncă fizică, Lichen creștere de la la de ani În cele mai multe cazuri, palmele și tălpile sunt afectate simultan Clinic se disting următoarele forme de psoriazis palmo-plantar: lenticular, în formă de evantai de placă, circular, cornos și calos În același timp, erupțiile cutanate psoriazice tipice se găsesc pe alte zone ale pielii Fenomenele de peliculă terminală și sângerare punctuală sunt cauzate cu mai multă dificultate decât în alte zone Psoriazisul pliat este frecvent la copii sau la vârstnici, în special la diabetici Leziunile sunt cel mai adesea localizate la axile, sub glandele mamare, în jurul buricului, în perineu Peelingul, de regulă, este nesemnificativ sau absent, focarele sunt bine definite, suprafața lor este netedă, roșie saturată, uneori ușor umedă, macerată În adâncul faldurilor pot apărea păcate Histopatologie Un semn patognomonic al psoriazisului este o acantoză semnificativă cu prezența excrescentelor epidermice alungite, oarecum îngroșate în partea lor inferioară Deasupra vârfurilor papilelor dermei, epiderma este uneori subțiată, parakeratoza este caracteristică, iar în focarele vechi - hiperkeratoza Stratul granular este exprimat neuniform, sub zonele de parakeratoză este absent În stadiul progresiv, în stratul spinos se observă edem inter- și intracelular, exocitoză cu formare de acumulări focale de granulocite neutrofile care, migrând spre stratul cornos sau zonele parakeratotice, formează microabcese Munro Mitozele se găsesc adesea în rândurile bazale și inferioare ale stratului spinos În funcție de alungirea excrescentelor epidermice, papilele dermei sunt alungite și dilatate, uneori sub formă de balon, edematoase, vasele din ele sunt sinuoase, revărsate de sânge În stratul subpapilar, există un infiltrat perivascular de limfocite și granulocite neutrofile diagnostic diferentiat Psoriazisul trebuie distins de parapsoriazis, sifilis papular, lichen plan, micoza fungoida eritrodermica, lichen pilaris, artrita reumatoida si boala Reiter Tratament Având în vedere patogeneza psoriazisului, terapia ar trebui să vizeze corectarea inflamației, hiperproliferarea celulelor epiteliale și normalizarea diferențierii acestora În prezent există multe metode și medicamente pentru tratamentul psoriazisului Atunci când se prescrie o anumită metodă de tratament, este necesar să se abordeze fiecare pacient în mod individual, ținând cont de sex, vârstă, profesie, stadiu, formă clinică, tip de boală (vara, iarnă), prevalența procesului, bolile concomitente și trecute, anterior a primit terapie La psoriazisul obișnuit ajută adesea tratamentul tradițional convențional, care constă în prescrierea hiposensibilizante (clorură de calciu, gluconat de calciu, tiosulfat de sodiu), antihistaminice (fenistil, tavegil, diazolin, analergin etc ), vitamine (PP, C, A și grup) B) medicamente, hepatoprotectori, agenți care îmbunătățesc microcirculația etc Cele mai eficiente tratamente sistemice pentru psoriazis sunt: terapia PUVA, fototerapia selectiva, retinoizii aromatici, terapia Re-PUVA, metotrexatul, ciclosporina A (sandimmun-nsoral), "agentii biologici" si glucocorticosteroizii Fotochimioterapia sistemică (generală) (terapie PUVA) În absența contraindicațiilor la FTC, sensibilitatea pielii pacientului la radiațiile ultraviolete este în mod necesar determinată Pentru a face acest lucru, utilizați biodoza, sau MED (doza minimă eritemală), adică durata minimă de expunere la care apare o înroșire clar definită a pielii Biodoza este exprimată în minute sau în cantitate de energie pe unitate de suprafață: mJ/cm (UV-B) sau J/cm Terapia PUVA este cea mai eficientă pentru psoriazisul vulgar Curățarea pielii de erupții cutanate psoriazice cu - % se observă după - de proceduri de terapie PUVA Fototerapie selectivă (SPT) SFT utilizează raze ultraviolete de lungime medie de undă (UV-B) la o lungime de undă de - nm Terapia începe cu o doză de raze UV-B egală cu , - , J/cm după metoda a - expuneri pe săptămână cu o creștere treptată a dozei de UV-B cu , J/cm pentru fiecare procedură ulterioară Cursul de tratament include de obicei - de proceduri Retinoizi aromatici (AR) Neoti-lawn este utilizat în doză de , mg la kg din greutatea pacientului Dacă este necesar, doza de medicament poate fi crescută la mg pe kg din greutatea pacientului pe zi Cursul de tratament durează - săptămâni Neotigazon are un bun terapeutic Dermatologie clinică și venerologie efect în tratamentul artritei psoriazice, psoriazisului palmelor și tălpilor, cu leziuni psoriazice ale plăcilor unghiale Terapia Re-PUVA Această metodă de terapie se bazează pe utilizarea combinată a terapiei PUVA și AR În același timp, doza de UV și AR este redusă semnificativ (aproape la jumătate din doză) Terapia RS-PUVA are un efect terapeutic pronunțat în tratamentul eritrodermiei psoriazice (după îndepărtarea evenimentelor acute), psoriazisului vulgar persistent și sever și artritei psoriazice Ciclosporina A (sandimmun-neoral) se administrează pe cale orală în doză de - mg/kg/zi Ciclosporina este indicată pacienților cu forme severe de psoriazis, când terapia convențională este ineficientă sau există contraindicații pentru alte metode de tratament Glucocorticoizii sunt prescriși pentru psoriazisul pustular, artropatic și eritrodermia psoriazică, atunci când alte metode de terapie sistemică sunt contraindicate pacientului, au fost mai puțin eficiente sau nu au avut niciun efect Este de preferat să utilizați triamcinalonă sau dexametazonă, mai degrabă decât prednison Doza de hormon este determinată individual în funcție de severitatea și evoluția clinică a psoriazisului De obicei se administrează doze mici ( - mg/zi) sau medii ( - mg/zi) Metotrexatul este utilizat pe scară largă în tratamentul cazurilor deosebit de severe de psoriazis refractar (artropatic, pustular, eritrodermie) și a altor procese limfoproliferative De obicei, este prescris zilnic în doze orale de , mg sau mg o dată pe zi intramuscular timp de zile, urmată de o pauză de zile Conform unei alte scheme, se ia metotrexat în doze de până la mg oral sau - mg intramuscular sau intravenos o dată pe săptămână Pentru a obține remisia clinică a psoriazisului, se efectuează de obicei sau astfel de cicluri Experiența clinică arată că metotrexatul (EBEWE), împreună cu un efect terapeutic ridicat, are mai puține efecte secundare Pentru a evita efectele secundare, este indicat să îl combinați cu folinat de calciu În ultimii ani, au fost dezvoltate și introduse în practica clinică grupe fundamental noi de medicamente, numite agenți "biologici", care afectează selectiv anumite legături în patogeneza bolii și, într-o măsură minimă, funcționarea normală a sistemului imunitar Medicamentele infliximab și etanercept blochează factorul de necroză tumorală alfa (TNF-a), îi reduc activitatea și, ca urmare, procesul inflamator în focar scade Aceste medicamente sunt aprobate în tratamentul psoriazisului și artritei psoriazice Alți agenți "biologici" - efa-lizumab și alefacept - sunt antagoniști ai celulelor T și, în consecință, blochează aceste celule Sunt indicate numai pentru tratamentul psoriazisului Alegerea agenților pentru terapia externă a psoriazisului este extinsă și depinde de stadiul și forma clinică a bolii Utilizarea preparatelor locale reduce inflamația, peelingul și infiltrarea pielii Aceste medicamente includ unguente și creme care conțin acid salicilic ( %), sulf ( - %), uree ( %), digranol ( , - %), precum și creme glucocorticoizi, unguente (diprosalik, belosalik , dermovate, lokasalen etc ) și loțiuni (în caz de afectare a scalpului) în funcție de stadiul și evoluția clinică a bolii Imunomodulatorii locali (elidel, protopic) și calcipatriol, aplicarea de citostatice sunt de asemenea eficiente Izoriazis (etapa progresivă) Psoriazis (reacție Kebnsr izomorfă) Psoriazis (varietate creț) Psoriazis exudativ Liesen Psoriazisul degetelor și picioarelor Dermatologie clinică și venerologie sinonime: acropustuloza, dermatita persistenta Crocker Acrodermatita pustuloasă persistentă Allopo este o boală cronică cu recidivă caracterizată prin afectarea cozisului degetelor de la mâini și de la picioare, pe care există erupții pustuloase predispuse să se răspândească Etiologia și patogeneza bolii nu au fost stabilite I Unii oameni de știință cred că baza bolii este un agent infecțios Cu toate acestea, conținutul conflictelor și pustulelor și sângele pacientului sunt adesea sterile Alți oameni de știință consideră psoriazisul pustular generalizat Tsumbusha, dermatita Allopo persistentă și impetigo herpetiform Hebra ca o singură boală Observațiile clinice ale autorului ne permit să considerăm acrodermatita persistentă ca o dermatoză independentă Clinica Boala începe de obicei cu partea distală a degetelor, mai rar - picioarele sub formă de abces sau naronichie Debutul bolii este de obicei precedat de traumatisme (microtraumatisme) La început, procesul este localizat, asimetric și unilateral, mai des este afectat unul, în principal degetul mare, degetul mâinii, apoi alte degete sunt implicate în proces, mai rar degetele de la picioare Clinic se disting forme pustuloase, veziculoase și eritematosquamoase ale bolii În formele pustuloase și veziculoase, pliurile unghiei sunt edematoase, roșii (hiperemice), infiltrate La apăsarea pe placa unghiei se eliberează puroi Pe falașul afectat apar multiple pustule și vezicule care se deschid, formând eroziuni, apoi acoperite cu cruste și solzi Degetele devin cilindrice, flexia și extensia lor este dificilă din cauza durerii După ce procesul inflamator încetează, la locul erupției rămân o ușoară atrofie și pielea roșiatică a picioarelor In forma eritem-scuamoasa, degetele afectate sunt rosii, uscate, descuamoase si prezinta fisuri superficiale Plăcile de unghii cu un curs ușor de dermatoză pe suprafața lor au șanțuri, piercing, iar cu o formă pustuloasă se observă onicoliza sau plăcile unghiilor dispar Boala poate fi uneori malignă În același timp, se remarcă răspândirea procesului pe întreaga piele, pierderea unghiilor și mutilarea degetelor Histopatologie Examenul histologic se caracterizează prin prezența siongioziformelor ІLichenia pustule Kagoya, ca în psoriazisul pustular Tsumbush și impetigo herpetiform diagnostic diferentiat Este necesar să se diferențieze boala cu psoriazis pustular, eczemă, piodermie, bacterida pustuloasă a lui Andrews, dermatita herpetiformă Dühring Tratament Tratamentul depinde de evoluția clinică și de intensitatea modificărilor pielii Pentru terapia sistemică se utilizează etretinat, corticosteroizi, terapia PUVA, ciclosporină sau metotrexat Pentru tratament local se recomanda vopsea Castellani, calcipipatriol, unguente care contin corticosteroizi si antibiotice • Lichen plan Lichenul plan este o boală inflamatorie comună a pielii și a membranelor mucoase, al cărei curs poate fi atât acut, cât și cronic Etiologia și patogeneza bolii nu au fost pe deplin stabilite Există teorii de origine virală, infecțioasă-alergică, toxic-alergică și neurogenă a bolii În ultimii ani, studiile au arătat că modificările sistemului imunitar sunt de mare importanță în patogeneza lichenului plan Acest lucru este evidențiat de scăderea numărului total de limfocite T și a activității lor funcționale, depunerea de IgG și IgM în granița dermoepidermică etc Lichen plan (forma tipică) Clinica Boala este frecventă la adulți, predominant la femei O formă tipică I de lichen plan este caracterizată printr-o erupție monomorfă (de la la mm în diametru) sub forma a papule poligonale roșu-violet I cu o depresiune ombilicală în centrul elementului Pe | Pe suprafața elementelor mai mari este vizibilă grila I Wickham (puncte și dungi albe sau cenușii în formă de opal - o manifestare a granulozei neuniforme), care se manifestă în mod clar atunci când elementele I sunt lubrifiate cu ulei vegetal Papulele se pot îmbina în plăci, inele, ghirlande și pot fi aranjate liniar În stadiul de exacerbare a dermatozei, se observă un fenomen Ksbnsp pozitiv (apariția unor noi erupții cutanate în zona traumatismelor cutanate) I Erupțiile cutanate sunt de obicei localizate pe suprafețele de flexie ale antebrațelor, articulațiilor încheieturii mâinii | partea inferioară a spatelui, abdomen, dar poate apărea și pe alte zone ale pielii Procesul poate lua uneori un caracter larg răspândit, până la eritrodermia universală Regresia erupției cutanate este de obicei însoțită de hiperpigmentare Înfrângerea mucoaselor poate fi izolată (cavitatea bucală, organele genitale) sau combinată cu patologia pielii Elementele papulare au o culoare albicioasă Lichen plan (forma tipică) Dermatologie clinică și venerologie Lichen plan (forma tipică) J culoare, reticulat sau liniar în natură și nu se ridică peste nivelul mucoasei din jur Există, de asemenea, forme verrucoase, erozive și ulcerative ale leziunilor mucoasei Plăcile de unghii sunt afectate sub formă de brazde longitudinale, depresiuni, zone de tulbureală, despicare longitudinală și onicoliză Subiectiv, se observă mâncărimi intense, uneori dureroase Există mai multe forme clinice ale bolii: - bulos, caracterizat prin formarea de vezicule cu conținut seros-hemoragic pe suprafața papulelor sau pe fondul manifestărilor tipice ale lichenului plan pe piele și mucoase; inelar, în care există o grupare de papule sub formă de inele, adesea cu o zonă centrală de atrofie; verrucioasă, în care erupțiile cutanate sunt de obicei localizate pe extremitățile inferioare și sunt reprezentate de plăci dense, neruoase, care au o culoare roșie-albăstruie sau maro Astfel de leziuni sunt foarte rezistente la terapia în curs; rozivno-ulcerativ, care apare mai des pe membrana mucoasă a gurii (obraji, gingii) și organele genitale, cu formarea de eroziuni dureroase și ulcere de formă neregulată cu fundul roșu catifelat În alte zone ale pielii, Lichen plan Lichen plan (forma ulcerativă a mucoasei bucale) Lichen plan (forme liniare și verrucoase) Lichen plan (forme pigmentate și verrukosha) Lichen plan (forma mentală pii) Lichen plan (forma atrofica) Dermatologie clinică și venerologie există elemente papulare tipice Se observă mai des la pacienții cu diabet zaharat și hipertensiune arterială; atrofic, manifestat prin modificări atrofice împreună cu focare tipice de lichen plan Posibilă atrofie secundară a pielii după rezoluția elementelor, în special a plăcilor; - pigmentate, manifestate prin pete pigmentare care preced formarea papulelor, sunt mai des afectate fata si membrele superioare; - liniară, caracterizată printr-o leziune liniară a erupțiilor cutanate; psoriaziform, manifestat sub formă de papule și plăci acoperite cu solzi care au o culoare alb-argintie, ca în psoriazis Cursul lichenului plan este de obicei cronic Elementele de pe membranele mucoase regresează mai lent decât pe piele Focarele hipertrofice și erozive-ulcerative de lungă durată se pot transforma în carcinom cu celule scuamoase Histopatologie Din punct de vedere histologic, sunt caracteristice hiperkeratoza, îngroșarea stratului granular cu creșterea celulelor xratogialip și acantoza neuniformă distrofia vacuolară a celulelor stratului bazal, infiltrat difuz sub formă de bandă al stratului dermei papilare, constând din limfocite, mult mai rar - histiocite, plasmocite și leucocite polimorfonucleare și în apropierea epidermei cu pătrunderea celulelor infiltrate în epidermă (exocitoză) Diagnosticul diferenţial se face cu psoriazis prurit nodular, tuberculoză lichenoidă și verucă a pielii * Tratament Terapia efectuată depinde de prevalența, severitatea cursului și clinic Lichen plan (ginec psoriaziform) unele forme ale bolii, precum și din patologia concomitentă Aceștia folosesc medicamente care afectează sistemul nervos (brom, valeriană, motherwort, eleniu, seduxen etc ), medicamente hingamip (delagil, plakvepil etc ), precum și antibiotice (seria tetraciclinei), vitamine (A, C, E) , PP, Bp B , B] ,) În formele obișnuite și în cazuri grave se prescriu retinoizi aromatici (peotigazon etc ), hormoni corticosteroizi, terapia PUVA (terapia Re-PUVA) În exterior, se prescriu agenți antipruriginos (suspensii agitate cu anestezin, metol), unguente cu hormoni corticosteroizi (elocom, bstpoveit, dermovate etc ), adesea aplicate sub un pansament ocluziv; focarele verrucoase sunt ciobite cu chingamp sau diprospan; în tratamentul mucoaselor se folosește unguent de dibunol %, clătire cu infuzie de salvie, mușețel, eucalipt sinonime: boala Devergie, pitiriazis versicolor Etiologia și patogeneza sunt necunoscute, în unele cazuri există o predispoziție ereditară În ultimii ani, a existat o opinie despre două tipuri de lichen eritematos, dintre care unul începe la scurt timp după naștere, în copilărie sau adolescență (tip copilărie), iar celălalt apare la vârsta adultă (tip adult) Se crede că tipul copilăriei bolii Lichen este de natură ereditară, iar un adult este dobândit Dintre teoriile existente ale patogenezei, conceptul de deficiență sau absorbție insuficientă a vitaminei A, o scădere a nivelului proteinei de legare a retinolului, a primit cea mai mare recunoaștere În plus, factori precum tulburările endocrine, tulburările nervoase, intoxicația etc joacă un rol în dezvoltarea pitiriazisului pilaris pilaris Clinica La debutul bolii apar noduli ascuțiți foliculari izolați de culoare roz-roșu, roșu aprins sau roșu închis, solzoase solzoase, cu o mică coloană cornoasă în centru În viitor, pe măsură ce papulele cresc sau se îmbină, se formează plăci roșii-gălbui cu o tentă portocalie, care sunt mai mult sau mai puțin infiltrate, acoperite cu solzi albici și punctate cu brazde pronunțate ale pielii (lichenificare) Mângâierea zonelor afectate dă o senzație de răzătoare Localizarea preferată a erupției cutanate este suprafețele extensoare ale membrelor, în special suprafața din spate a degetelor, unde apar modificări patognomonice pentru această dermatoză Pitiriazis versicolor (simptomul "osіrovka" a pielii sănătoase cu tepii încordați localizați pe ei) Dermatologie clinică și venerologie sub forma conurilor cornoase foliculare descrise de Besnier, deși erupțiile pot apărea și pe alte zone ale pielii Un alt simptom patognomonic sunt insulele de piele sănătoasă de formă neregulată, cu spini cornos localizați pe ele, vizibile pe fundalul general al pielii infiltrate roșu-gălbui Leziunile sunt de obicei simetrice Pe scalp există o mare stratificare de solzi uscati asemănător tărâțelor (solzi de azbest) Pielea feței este roz-roșie, cu peeling făinoase Pe palme și tălpi se observă keratodermia focală sau difuză - pielea este hiperemică, îngroșată, acoperită cu solzi și crăpături O leziune universală a pielii- se poate dezvolta în funcție de tipul de eritrodermie Înfrângerea plăcilor de unghii de pe mâini și picioare este unul dintre semnele caracteristice ale dermatozei În același timp, se remarcă roșeață longitudinală sau transversală, întunecarea plăcilor unghiei și hiperkeratoză pronunțată Boala debutează adesea în copilărie sau adolescență (tipul copiilor), dar cazurile cu debut mai târziu (tipul I adult) sunt relativ frecvente Pacienții suferă de obicei de ușoare mâncărimi și se plâng de încordarea pielii Uneori, lichenul de păr roșu în cursul său este foarte asemănător cu psoriazisul, iar apoi se vorbește despre o formă asemănătoare psoriazisului sau o variantă asemănătoare psoriazisului a cursului pitiriazisului pilaris roșu Autorul a observat un pacient de de ani cu lichen pilaris de tip eritrodermic, care sufereau de aceasta dermatoza de la varsta de ani Boala a debutat treptat, cu apariția unor pete eritemato-scuamoase pe pielea corpului, care s-au contopit între ele În câteva luni, procesul a căpătat un caracter universal La - luni de la debutul bolii, plăcile de unghii ale mâinilor și apoi picioarele au început să se schimbe, ceea ce s-a manifestat prin îngroșarea lor, marginile corodate și prezența brazdelor longitudinale și transversale Din anamneză s-a stabilit că mama pacientului suferă de psoriazis, iar fratele său suferă de hiperxratoză a palmelor și tălpilor Pacientul a primit în mod repetat terapia Re-PUVA, după care a existat o îmbunătățire semnificativă după de proceduri Histopatologie Se remarcă hiperkeratoză cu dopuri foliculare, parakeratoză ușoară și granuloză, distrofie vacuolară a celulelor stratului bazal În partea superioară a dermei se observă un infiltrat perivascular, format în principal din leucocite polimorfonucleare și limfocite situate în jurul vaselor și în apropierea părului Tratament Vitamina A este utilizată în doze mari ( - mg pe zi), nsotigazon ( , - mg/kg din greutatea pacientului), PUVA- și PC-PUVA-terapie, metotrexa, glucocorticosteroizi În exterior - agenți keratolitici și preparate locale cu corticosteroizi Lichen roz sinonime: boala Titra, rozeta solzoasă Pitiriazisul roz este o boală infecțioasă-alergică a pielii caracterizată prin erupții cutanate pete Etiologie și patogeneză Cea mai recunoscută este teoria infecțioasă, deoarece boala se dezvoltă cel mai adesea după o răceală, SARS, și există o reacție intradermică pozitivă cu un vaccin streptococic Boala poate fi cauzată de o infecție virală Clinica Lichenul roz este o dermatoză frecventă și apare în principal la persoanele de - de ani Focarul este de obicei observat primăvara și toamna Dermatoza începe adesea cu apariția unei "plăci a mamei" sau a "petei mamei", care se caracterizează prin dimensiuni mari (aproximativ - cm sau mai mult) și o culoare roz strălucitoare În același timp, partea centrală se scufundă oarecum, suprafața sa are aspectul de hârtie absorbantă șifonată, o nuanță gălbuie, Lichen este de natură ereditară, iar un adult este dobândit Dintre teoriile existente ale patogenezei, conceptul de deficiență sau absorbție insuficientă a vitaminei A, o scădere a nivelului proteinei de legare a rstinolului, a primit cea mai mare recunoaștere În plus, factori precum tulburările endocrine, tulburările nervoase, intoxicațiile etc joacă un rol în dezvoltarea pitiriazisului pilaris pilaris Clinica La debutul bolii apar noduli ascuțiți foliculari izolați de culoare roz-roșu, roșu aprins sau roșu închis, solzoase solzoase, cu o mică coloană cornoasă în centru În viitor, pe măsură ce papulele cresc sau se îmbină, se formează plăci roșii-gălbui cu o tentă portocalie, care sunt mai mult sau mai puțin infiltrate, acoperite cu solzi albici și punctate cu brazde pronunțate ale pielii (lichenificare) Mângâierea zonelor afectate dă o senzație de răzătoare Localizarea preferată a erupției cutanate este suprafețele extensoare ale membrelor, în special suprafața din spate a degetelor, unde apar modificări patognomonice pentru această dermatoză Deprivarea părului roșu (un simptom al "insulei" de piele sănătoasă cu țepi încinși localizați pe ei) Pitiriazisul versicolor (un simptom al "creșterii" a pielii sănătoase, cu țepi cornos localizați pe ei) sub forma conurilor cornoase foliculare descrise de Besnier, deși erupțiile pot apărea și pe alte zone ale pielii Un alt simptom patognomonic I sunt insule de piele sănătoasă de formă neregulată, cu spini cornos localizați pe ele, vizibile pe fondul general al pielii infiltrate de culoare roșie-gălbuie Leziunile sunt de obicei simetrice "Pe scalp există un strat mare de solzi uscati asemănător tărâțelor (solzi de azbest) Pielea feței este roz-roșie, cu peeling făinoase Pe palmele I și tălpi se observă keratodermia focală sau difuză K - pielea este hiperimmica, ingrosata, acoperita de solzi si fisuri L O leziune universala a pielii se poate dezvolta in functie de tipul de eritrodermie Înfrângere * Plăcile de unghii de pe mâini și picioare este unul dintre semnele caracteristice dermatozei La aceasta este marcată de ischrchshyust longitudinală sau transversală, întunecarea plăcilor de unghii și hiperkeratoză pronunțată Boala debutează adesea în copilărie sau adolescență (tipul copiilor), dar relativ, există cazuri cu debut mai târziu (tipul adult) Pacienții prezintă de obicei mâncărimi ușoare și se plâng de piele aspră Uneori, lichenul de păr roșu în cursul său este foarte asemănător cu * psoriazis și apoi vorbesc despre o formă asemănătoare psoriazisului sau o variantă asemănătoare psoriazisului a cursului * pitiriazis pilaris roșu Autorul a observat un pacient de de ani cu un tip eritro-dermic de lichen pilaris, Dermatologie clinică și venerologie care sufereau de aceasta dermatoza de la varsta de ani Boala a început treptat apariția pe pielea corpului a unor pete eritemato-scuamoase care s-au contopit între ele ÎN În câteva luni, procesul a căpătat un caracter universal La - luni de la debutul bolii, o modificare a unghiei plăci ale mâinilor, apoi picioarelor, care se manifesta prin îngroșarea lor, marginile corodate, prezența brazdelor longitudinale și transversale Din anamneză s-a stabilit că mama pacientului suferă de psoriazis, iar fratele său suferă de hipercheratoză a palmelor și tălpilor Pacientul a primit în mod repetat terapia RS-PUVA, după care a existat o îmbunătățire semnificativă după de proceduri Histopatologie Se remarcă hiperkeratoză cu dopuri foliculare, parakeratoză ușoară și granuloză, distrofie vacuolară a celulelor stratului bazal În partea superioară a dermei se observă un infiltrat perivascular, format în principal din leucocite polimorfonucleare și limfocite situate în jurul vaselor și în apropierea părului Tratament Vitamina A este utilizată în doze mari ( - mg pe zi), neotigazon ( , - mg/kg greutate pacient), terapie PUVA- și Re-PUVA, metotrexat, glucocorticosteroizi În exterior - agenți keratolitici și preparate locale cu corticosteroizi Lichen roz sinonime: boala Titra, rozeola solzoasă Pitiriazisul roz este o boală infecțioasă-alergică a pielii caracterizată prin erupții cutanate pete Etiologie și patogeneză Cea mai recunoscută este teoria infecțioasă, deoarece boala se dezvoltă cel mai adesea după o răceală, SARS, și există o reacție intradermică pozitivă cu un vaccin streptococic Boala poate fi cauzată de o infecție virală Clinica Pitiriazisul rosea este o dermatoză frecventă și apare în principal la persoanele de (MJ) ani Focarul apare de obicei primăvara și toamna Dermatoza debutează adesea cu apariția unei "plăci de mamă", sau "pata mamei", care se caracterizează prin dimensiuni mari (aproximativ - cm sau mai mult) și o culoare roz aprins Cu toate acestea, partea centrală cât de mult se scufundă, suprafața lui arată ca a hârtie absorbantă, nuanță gălbuie, Lichen ,| acoperite cu solzi mici Dar periferia petelor își păstrează culoarea roz originală De regulă, la câteva zile de la apariția petei materne, diseminate, multiple, uneori împrăștiate pe toată pielea, apar pete ovale sau rotunde roz sau roz-roșii cu diametrul de - cm, nu sunt predispuse la contopirea În perioada de erupție cutanată de elemente proaspete, se observă uneori o ușoară stare de rău și o ușoară creștere a temperaturii corpului, o creștere a ganglionilor limfatici cervicali și submandibulari Lichenul roz se desfășoară ciclic, adică, în primele - săptămâni de existență, se observă mai multe focare de noi erupții cutanate În locul erupției cutanate rezolvate pot rămâne pete hiper- sau depigmentate, care apoi dispar fără urmă Senzațiile subiective în cele mai multe cazuri sunt absente Recăderile bolii, de regulă, nu sunt observate După recuperare, rămâne o imunitate destul de puternică diagnostic diferentiat Boala trebuie distinsă de psoriazis, eczeme seboreice, sifilis secundar, trichofitoză superficială Tratament Este necesar să se urmeze o dietă ginealerică (excluderea alimentelor iritante din dietă: alcool, carne afumată, alimente sărate și murate, cafea, ciocolată, ceai tare etc ), se limitează procedurile de apă Cu rozacee necomplicată, potrivit unui număr de dermatologi, nu se efectuează un tratament activ Cu exacerbare și forme comune, se prescriu antibiotice cu spectru larg, vitamina (A, C, PP, grupa B) și antihistaminice Suspensii apoase și uleioase agitate, unguente sau creme cu corticosteroizi recomandate local lichen roz Etiologie și patogeneză Cauza bolii nu a fost stabilită definitiv Se crede că apare cu un deficit de vitamina A Papule cornoase stiloide pot fi observate în multe dermatoze infecțioase și neinfecțioase Clinica Dermatoza afectează predominant copiii, mai des băieții Localizarea preferată a erupțiilor cutanate este ceafa, abdomenul, fesele, coapsele, mai rar alte zone ale pielii Erupțiile cutanate sunt de obicei multiple, nu se contopesc, cu forma lor de plăci de locație apropiată Prezența elementelor papulare foliculare mici, care sunt situate pe o bază ușor înroșită, este caracteristică Când treceți palma peste suprafața focarelor, dă impresia că atingeți o răzătoare O altă trăsătură caracteristică este prezența unei coloane filamentoase pe suprafața nodulilor sub- Dermatologie clinică și venerologie J În mod obiectiv, unii pacienți pot prezenta mâncărimi ușoare ale pielii Cursul poate fi lung Histopatologie Din punct de vedere histologic, se evidențiază hiperxratoză moderată cu prezența dopurilor cornoase în gura foliculilor dilatați, infiltrație limfocitară ușoară în dermul din jurul foliculilor de păr diagnostic diferentiat Boala trebuie distinsă de tuberculoza lichenoidă, mucinoza foliculară, tinea pedis, pitiriazisul pilaris Tratament Alocați un aport pe termen lung de vitamina A ( - UI de - ori pe zi) și alte vitamine (C, D, grupa B) În exterior, se utilizează unguent salicilic - %, corticosteroizi și unguente care conțin acid retinoic Lichen înțepător Lichen Lichen strălucitor Etiologia și patogeneza nu sunt pe deplin stabilite Majoritatea autorilor cred că dermatoza este un fel de reacție a țesutului lichenoid la diverși iritanți exogeni și endogeni rezidenți Clinica Boala este mai frecventă la copii Elementul primar sunt papule plate izolate, cu diametrul de - mm, cu o suprafață lucioasă, care nu se decojește, cu limite clare, cu contururi rotunjite, de culoare carnea sau roz pal sau de culoare normală a pielii Cel mai adesea, erupția cutanată este localizată în zona articulațiilor genunchiului și cotului, pe pielea penisului Rareori, erupția este generalizată și poate fi localizată pe membranele mucoase Palmele, tălpile și unghiile pot fi afectate Senzațiile subiective sunt de obicei absente Cursul dermatozei poate fi lung Autorul a observat apariția lichenului strălucitor la un pacient a cărui mamă suferea de o formă tipică de lichen plan Această observație clinică indică posibila apropiere a celor două dermatoze Histopatologie Tabloul histologic este caracterizat de granuloame perivasculare, constând din celule epitelioide, limfocite, histiocite și câteva celule gigantice diagnostic diferentiat Lichenul lucios trebuie diferențiat de lichenul plan, tuberculoza lichenoidă, sifilidele lichenoide, coloana vertebrală lichenică, mucinoza foliculară Tratament Se recomanda agenti de fortificare (vitamine A, C, D, grupa B, ulei de peste, stimulente biogene etc ) Din agenți externi, se folosesc paste și unguente salicilic-sulf - %, salicilic-rezorcinol cu adaos de acid retinoic , % și creme și unguente hormonale Eficacitatea tratamentului crește odată cu expunerea la razele ultraviolete În formele severe, se prescriu doze mici de glucocorticosteroizi Lichen strălucitor PARAPSORIAZUL Boala a fost descrisă pentru prima dată în de Brocq El a combinat trei dermatoze într-un singur grup, care au câteva trăsături comune: cronicitatea cursului, natura superficială a erupției cutanate-scamoase, I absența oricăror senzații subiective și P fenomene generale, rezistență la terapie Etiologia și patogeneza nu au fost în cele din urmă studiate În dezvoltarea bolii, o mare importanță este acordată infecțiilor din trecut (gripă, amigdalita etc ), prezenței focarelor de infecție cronică I (amigdalita cronică, sinuzită, pielonefrită I etc ), modificărilor vasculare și tulburărilor imune Clinica Parapsoriazisul este frecvent • noe și toamnă Există patru forme clinice de narapsoriazis: placă, gutată, lichenoid şi acut Există observații separate ale parapsoriazisului mixt - în formă de picătură și placă, • în formă de picătură și lichenoid Parapsoriazisul în plăci Distinge fin- soiuri de plăci și plăci mari ale bolii I Dermatoza debutează cu apariția de pete sau plăci palide slab infiltrate dar-roz cu o tentă maro-gălbui; dimensiunea lor variază de la la cm, contururile sunt ovale, rotunjite sau neregulate Leziunile sunt de obicei plate, nu se ridică peste nivelul pielii normale din jur și sunt situate pe trunchi sau pe extremități Elementele erupției nu sunt predispuse la fuziune; pe suprafața lor există solzi mici lamelare sau asemănătoare tărâțelor Uneori, pe suprafața leziunilor apar riduri blânde, iar hârtie (pseudo- preatrofie) Senzațiile subiective sunt absente; uneori apare o ușoară mâncărime intermitentă Dermatoza este cronică Parapsoriazis gutat Această varietate se manifestă printr-o erupție cutanată de numeroși noduli rotunjiți până la linte de mărime, roz sau maro deschis Centrul erupției cutanate este acoperit cu solzi maro-cenusii I Elementele erupției cutanate sunt localizate pe pielea trunchiului, a extremităților superioare și inferioare, dar pot apărea și în alte zone Cu această formă de narapsoriazis se observă trei fenomene: pheno schimbarea gazdei (atunci când solzii este îndepărtat cu grijă, este complet separat), fenomenul de peeling ascuns (la răzuirea suprafeței erupției cutanate, este posibil să provoace descuamarea solzoasă) și un simptom de purpură (cu răzuire intensă) a erupției cutanate apar hemoragii petehiale) Elementele dispar fără urmă, lăsând uneori pete licodermice Boala poate dura ani Parapsoriazisul lichenoid este reprezentat de noduli multipli în formă de con de mărimea unui bob de mei, de culoare roșiatică-gălbuie, ușor strălucitori Elementele erupției cutanate sunt adesea localizate pe trunchi și membre Mâncărimea este de obicei absentă Parapsoriazisul lichenoid este foarte rezistent la terapie Parapsoriazisul acut Fly-Haberman debutează acut și se generalizează rapid Unii dermatologi cred că parapsoriazisul acut este o variantă gutată cu evoluție acută Tabloul clinic este caracterizat de polimorfism Elementele de erupție sunt împrăștiate, simetrice, nu grupate Concomitent cu erupțiile cutanate tipice, există elemente cu bule, pustuloase, asemănătoare varicelei, noduli hemoragici, cruste necrotice După rezolvarea erupției, rămân cicatrici atrofice asemănătoare variolei Există erupții cutanate pe membranele mucoase ale organelor genitale și cavității bucale La unii pacienți se observă fenomene prodromale sub formă de slăbiciune generală, cefalee și stare generală de rău, temperatură subfebrilă și creșterea ganglionilor limfatici periferici S-a observat transformarea plăcii și a parapsoriazisului lichenoid în micoză fungoide Histopatologie Examenul histologic nu a evidențiat modificări specifice Toate formele de parapsoriazis au spongioza, acantoza, parakeratoza usoara Caracterizat prin distrofie vacuolară a celulelor stratului bazal, exocitoză In derm vasele sunt dilatate, in jurul lor exista un infiltrat de leucocite polimorfonucleare, limfocite si histiocite In parapsoriazisul acut remarc hiperkeratoza gay, acantoza, degenerarea vacuolara a celulelor retelei malpighiene cu formarea de vezicule intraepidermice in unele cazuri; în derm - dens Parapsoriazis infiltrat perivascular cu predominanța limfocitelor; zone de moarte tisulară odată cu formarea Mănânc cruste necrotice diagnostic diferentiat Parapsoriazisul gutat se diferențiază de psoriazis, sifilisul papular secundar, lichenul plan și poikilodermia de tip Jacobi; parapsoriazis în plăci - cu micoză fungoide, eczemă seboreică, tricofitoză cronică a pielii; parapsoriazis acut - cu varicela Tratament Cu parapsoriazis în formă de picătură, focarele de infecție sunt igienizate Atribuiți un tibiotice cu spectru larg, hiposensibilizante, antihistaminice, medicamente vasculare (teonicol, complamin) In formele cronice si subacute in stadiu de rezolutie se recomanda terapia PUVA Dacă efectul tratamentului de mai sus nu este suficient de eficient, se prescriu doze mici de glucocorticosteroizi În exterior, sunt prescrise unguente absorbabile cu glucocorticosteroid local Cu placa și parapsoriazisul lichenoid, se efectuează aceleași măsuri terapeutice ca și în formă de lacrimă, cu toate acestea, tratamentul prezintă dificultăți semnificative Parapsoriazis (forma acuta) H J ■ Parapsoriazis (forma de placă) BOLI BURILE sinonim: pemfigus acantolitic Adevăratul pemfigus (pemfigus) este o boală autoimună cronică severă a pielii și a membranelor mucoase, a cărei bază morfologică este procesul de acantoliză - o încălcare a legăturilor dintre celulele epidermei Oamenii de toate naționalitățile suferă de pemfigus, dar cei de naționalitate evreiască suferă mai des Boala este adesea înregistrată și la popoarele mediteraneene (greci, arabi, italieni etc ), din estul Indiei O astfel de apariție frecventă a pemfigusului se poate datora căsătoriilor consanguine permise în unele naționalități Majoritatea literaturii științifice despre problema pemfigusului indică predominanța acestei dermatoze în rândul femeilor Etiologie și patogeneză În ciuda numeroaselor studii, etiologia și patogeneza pemfigusului rămân necunoscute Există multe teorii care explică apariția bolii: teoria retenției de clorură, teoria originii toxice, teoria anomaliilor citologice, teoria originii neurogene, teoria endocrinei, teoria originii enzimelor, teoria originii autoimune , etc Cu toate acestea, multe teorii existente sunt depășite și au doar semnificație istorică Pe baza datelor imunologice disponibile în prezent, pemfigusul este o boală autoimună, deși cauzele funcționării afectate a sistemului imunitar în această patologie rămân neclare Poate că schimbarea sistemului imunitar are loc sub influența factorilor exogeni în prezența caracteristicilor genetice ale sistemului imunitar Datele din studiile asupra imunității celulare sunt eterogene și arată o creștere a IgG, a autoanticorpilor în serul sanguin, o scădere a imunității celulelor T, o scădere a răspunsului proliferativ la mitogenii celulelor T, cum ar fi concanavalina A și fitohemaglutenina in orice caz datele obținute au loc numai la pacienții cu proces sever și larg răspândit Există o diferență în producerea diferitelor IgG la pacienții în faza acută a bolii și în remisie IgG și IgG predomină la pacienții cu exacerbări S-a dezvăluit că anticorpii IgG de pemfigus fixează atât componentele complementului precoce (Clq, C , C ) cât și cele tardive (C -C ) Complementele timpurii se pot preacumula în membrana keratinocitelor, ceea ce duce la activarea complementelor ulterioare sub influența IgG pemfigusului În acest caz, se formează un complex care perturbă permeabilitatea membranelor keratinocitelor Autoanticorpii din serul sanguin al pacienților cu pemfigus sunt direcționați către antigenele substanței adezive intercelulare (desmozomi) din epiteliul scuamos stratificat, care se corelează cu activitatea bolii În prezent, sunt cunoscuți trei reprezentanți ai clasei desmogleinelor (Dcr) Acestea sunt desmogleina (Dcr ), desmogleina (Dcr ) și desmogleina (Dcr ) Greutatea lor este codificată de gene situate pe al -lea cromozom, ceea ce confirmă relația lor Studiile microscopice electronice au arătat localizarea atât a Dcrl, cât și a Dcr în desmozomi Ambele desmogleine sunt bine reprezentate în epiteliul scuamos stratificat și sunt asociate cu legături disulfurice cu placoglobulinele, proteine ale plăcilor desmozomale Dcr este cea mai abundentă proteină desmozom și este localizată în desmozomii celulelor epiteliale ns Studiile imunohistochimice au relevat faptul că Dcr I este un antigen pentru frunzele în formă, iar Dcr - pentru pemfigusul vulgar Această abordare a patogenezei pemfigusului ne permite să afirmăm categoric prezența doar a două dintre formele sale: vulgar și în formă de frunză (superficial) Toate celelalte forme sunt variantele lor Clinica În prezent, se disting următoarele forme clinice de pemfigus: vulgar, vegetativ, în formă de frunză și seboreic Boli ale vezicii urinare Clinica Pemfigusul vulgar (obișnuit) are de obicei un caracter acut și la majoritatea pacienților (mai mult de % din cazuri) debutează cu leziuni ale mucoasei bucale, fiind singurul simptom al bolii pentru o lungă perioadă de timp Poate că debutul bolii cu leziuni ale membranei mucoase a organelor genitale, laringe, trahee Inițial apar vezicule simple sau puține, adesea localizate * Pemfigus vulgar Pemfigus vular (lezarea mucoasei bucale și nazale) atârnând în zona retromalară, pe suprafața laterală a limbii Sub influența alimentelor sau a dinților, capacul subțire și flasc al veziculelor se deschide rapid și sunt expuse eroziuni roșii strălucitoare, de-a lungul periferiei cărora se pot observa uneori fragmente de vezicule Zonele erodate ale mucoasei bucale sunt foarte dureroase: pacienții nu pot mesteca și înghiți alimente, există salivație pronunțată, crăpături adânci în colțurile gurii, care nu permit deschiderea acesteia Pacienții cu leziuni ale mucoasei bucale merg uneori la dentist și primesc tratament pentru stomatită pentru o lungă perioadă de timp După - luni se observă apariția unor vezicule unice pe piele, iar odată cu progresia începe generalizarea procesului Pemfigusul se caracterizează prin apariția de vezicule flasce (natura monomorfă a erupției cutanate) pe pielea aparent nemodificată, rar pe pielea eritromatoasă Bulele pot fi mici sau mari, cu conținut seros, iar după ceva timp - conținut tulbure, uneori hemoragic De-a lungul timpului, bulele tind să crească periferic, se îmbină unele cu altele odată cu formarea de focare mari festonate După ceva timp, conținutul veziculelor se usucă, formând cruste gălbui, care, atunci când se desprind, lasă pete secundare hiperpigmentate Dacă capacul vezicii urinare este deteriorat, se formează eroziuni dureroase de culoare roșu aprins, cu un fund roșu suculent, separând un exudat gros, de-a lungul periferiei căruia există fragmente ale capacului vezicii urinare În această perioadă, simptomul Ikolsky este aproape întotdeauna pozitiv (nu numai în imediata vecinătate a leziunii, ci și în zonele cu pielea neschimbată extern) Esența acestui fenomen este detașarea epidermei neschimbate clinic cu presiune de alunecare pe suprafața sa O modificare a simptomului lui Nikolsky este fenomenul Asbo-Hansen: atunci când un deget este apăsat pe anvelopa unei vezici nedeschise, aria acesteia crește din cauza acantolizei Fenomenul "pere" a fost descris de N D Shsklakov ( ): sub greutatea fluidului acumulat în vezică, cu fenomene de acantoliză pronunțate, aria de bază a acesteia crește, iar vezica capătă o formă de pară Mișcarea pacienților din cauza durerii de eroziune este limitată veziculele pot apărea pe un fond edematos și eritematos și tind să se aglomereze Se crede că veziculele din pemfigusul vulgar apar pe pielea intactă, iar tabloul clinic este similar cu cel al herpetiformului Dermatologie clinică și venerologie dermatita Dühring În astfel de cazuri, vorbim despre pemfigus herpetiform Următoarele criterii clinice, histologice și imunomorfologice pentru pemfigusul herpetiform ca variantă a pemfigusului vulgar sunt prezentate în literatură: - natura herpetiformă a erupțiilor cutanate, însoțită de arsuri și mâncărimi; - acantoliză suprabazală și subcornsală cu formare de vezicule intraepidermice; - detecţia IgG în spaţiul intercelular al epidermei În viitor, împreună cu erupțiile cutanate herpetiforme, pacienții dezvoltă din ce în ce mai mult vezicule mari flasce pe pielea aparent nemodificată, iar tabloul clinic capătă caracteristicile clasice caracteristice pemfigusului vulgar Eroziunile se epitelizează încet și după vindecarea focarelor de pe membranele mucoase și conjunctivă, nu rămân cicatrici În cazul atașării unei infecții secundare sau când membrana bazală este implicată în procesul patologic, la locul fostelor leziuni, Pemfigus vulgar (vezicule cu conținut hemoragic) Pemfigus vulgar (generalizarea erupțiilor cutanate) Boli ale vezicii urinare zone de atrofie cicatricială sau cicatrici Generalizarea procesului este adesea însoțită de o deteriorare a stării generale a pacienților, se observă starea generală de rău, slăbiciune, insomnie, febră și uneori febră Dacă tratamentul nu este efectuat, pacienții mor din cauza adăugării unei infecții secundare sau a cașexiei Histopatologie În leziuni, există o pierdere a punților intercelulare, în straturile profunde ale epidermei - acantoză, formarea de cavități intraepidermice Blisterele conțin celule Tzank acantolitice rotunde În spațiile intercelulare ale epidermei sunt detectați anticorpi din clasa IgG Pemfigus vegetativ diagnostic diferentiat Pemfigusul vulgar trebuie să se distingă de alte forme de pemfigus vulgar, pemfigoid, boala Duhring și alte boli ale vezicii urinare În cursul clinic al pemfigusului vegetativ, există forme clasice (tip Neumann) și benigne (tip Gallopo) Clinica La tipul Neumann apar brusc vezicule flasc, ca în forma vulgară, a căror anvelopă se deschide rapid, expunând eroziuni roșii strălucitoare de formă ovală, rotundă sau neregulată, având tendința de creștere periferică Erupțiile apar adesea în jurul orificiilor naturale și în pliuri (ingino-femural, intergluteal, axilar, sub glandele mamare, în buric) În timp (în a -a- -a zi), la suprafața eroziunilor se formează vegetații suculente, mici, roșii aprinse, cu o scurgere fetidă Numărul și dimensiunea eroziunilor vegetative este în creștere Pustulele pot apărea de-a lungul periferiei eroziunii Simptomul lui Nikolsky la majoritatea pacienților este pozitiv Cu pemfigus vegetativ benign (tip Gallopo), leziunile sunt predominant Sunt localizate în principal pe zonele intertriginoase ale pielii și mai rar pe membranele mucoase ale gurii Cursul bolii este mai favorabil Această formă este întotdeauna însoțită de elemente pustuloase și foliculare, contopindu-se în plăci infiltrate cu vegetații Autorul a observat un caz de pemfigus vegetativ la un pacient de de ani La examinare, procesul patologic cutanat a fost simetric și larg răspândit și a fost localizat pe pielea pliurilor inghinale, circumferința anusului, scrotului, perineului, scalpului, în spatele auriculelor și, de asemenea, pe mucoasa bucală Elementele înfrângerii au fost Pemfigus vegetativ Dermatologie clinică și venerologie contondent, vegetație și eroziune Plăcile vegetative de culoare roz-albăstruie ieșeau cu - mm deasupra nivelului pielii și aveau limite clare ascuțite, formă neregulată și o creastă periferică proeminentă Suprafața leziunii a fost macerată pe alocuri, au apărut crăpături În jurul plăcilor erau pustule de - mm Natura lobulară a vegetației semăna cu negii ascuțiți Pe scalp și în spatele auriculelor erau vezicule flasce de , x , cm cu conținut purulent tulbure, eroziuni de - cm, acoperite cu cruste dense Pe mucoasa bucală, partea anterioară a limbii și buza inferioară au fost observate eroziuni multiple de culoare roșie aprinsă Între degetele al -lea și al -lea ale mâinii drepte s-au observat hiperemie, umflături și prezența eroziunilor acoperite cu cruste sângeroase de culoare roșu-brun Pe degetele mari de la ambele picioare, pe al -lea deget de la mana dreapta si pe al -lea deget de la mana stanga, placile unghiilor erau deformate, maro murdar La sorbirea unor resturi de vezicule, a fost observat un simptom pozitiv al lui Nikolsky Celulele Tzank au fost găsite pe suprafața leziunilor (pliuri inghinale, anus și mucoasa bucală) Acest caz prezintă un interes deosebit, deoarece pacientul a fost diagnosticat cu diverse diagnostice înainte de a contacta autorul: inghina sportivă, candidoză de pliuri mari, negi etc Histopatologie În stadiile incipiente ale bolii, imaginea histologică în zona veziculelor și eroziunilor este similară cu cea observată în pemfigusul vulgar Crescentele papilomatoase si verrucoase se caracterizeaza prin fenomene de papilomatoza si acantoza cu abcese intraepidermice formate din granulocite eozinofile Studiile imunomorfologice în spațiile intercelulare ale epidermei la pacienți relevă depozite de IgG diagnostic diferentiat Pemfigusul vegetal Neumann trebuie diferențiat de pemfigusul vulgar, sifilisul recurent secundar, toxicodermia medicinală (iododerma, bromoderma), forma vegetativă a diskeratozei foliculare Darier, pemfigusul Hailey-Hailey benign familial cronic Pemfigusul foliaceus este mult mai puțin frecvent decât pemfigusul comun Clinica Pemfigusul foliaceus are caracteristici specifice: pe pielea neschimbată sau ușor vaporoasă de gips de vezicule superficiale flasc, cu capac subțire Anvelopa lor este ruptă rapid chiar cu o atingere ușoară sau sub acțiunea presiunii lichidului vezical În același timp, eroziunile suculente, roșii strălucitoare sunt expuse cu exudat, care se micșorează în scurt timp în solzi-cruste stratificate Zone extinse erodate ki, acoperit cu cruste stratificate, seamănă cu eritrodermia exfoliativă Un semn clinic important al pemfigusului foliaceu este formarea repetată, uneori continuă, de vezicule superficiale sub cruste la locul eroziunilor anterioare Simptomul lui Nikolsky (pentru prima dată acest simptom a fost descris cu o formă în formă de frunză) este bine exprimat atât în apropierea leziunilor, cât și în zonele îndepărtate ale pielii Ca și în cazul altor forme, starea generală a pacienților este perturbată (temperatura corpului crește, se unește o infecție secundară, se dezvoltă cașexia) Histopatologie Histologic, la pemfigus foliaceus se remarcă acantoliză, de obicei în stratul granular sau sub acesta (fisuri subcornsale), acantoliza este pronunțată Există un infiltrat inflamator pronunțat în derm Intre spațiile celulare ale epidermei dezvăluie anticorpi din clasa IgG diagnostic diferentiat Pemfigus foliaceus trebuie diferențiat de eritrodermia de diverse origini (eritrodermie secundară, toxicodermie), pemfigus vulgar, dermatita herpetiformă Dühring (forma vezicală), necroliza epidermică toxică a pemfigusului remat (seboreic) etc Pemfigusul eritematos (seboreic) (sindromul Senier-Usher) este unul dintre pemfigus Boli ale vezicii urinare pemfigus seboreic Pemfigus seboreic (a avut același pacient) Dermatologie clinică și venerologie variante de pemfigus adevărat, evidențiate de cazurile frecvente de trecere la pemfigus obișnuit sau în formă de frunză Clinica În cazul pemfigusului eritematos, apar simptome ale unor astfel de dermatoze, cum ar fi lupusul eritematos, pemfigusul și dermatita seboreică De regulă, erupțiile cutanate precoce apar pe scalp, pielea feței (în zona obrajilor sau pe spatele nasului cu trecerea la zonele adiacente ale obrajilor, frunții), mai târziu apar leziuni pe trunchi Există focare eritematoase cu limite clare, pe suprafața cărora există cruste solzoase cenușii subțiri sau libere În cazul plânsului, leziunile se acoperă cu cruste galbene-cenușii sau maronii Crustele rezultă din uscarea exsudatului veziculelor care se formează pe leziuni sau pe zonele adiacente ale pielii Bulele care apar deseori nu sunt vizibile atât pentru pacient, cât și pentru medic, deoarece sunt subțiri și moale Se deschid rapid și se acoperă cu cruste dense sau libere, se pot îmbina între ele sau pot rămâne izolate mult timp Simptomul lui Nikolsky este pozitiv la majoritatea pacienților Pe scalp, erupția poate arăta ca dermatită seboreică Membranele mucoase sunt afectate la aproximativ o treime dintre pacienți Cursul bolii este lung, cu remisiuni Histopatologie Examenul histopatologic evidențiază fisuri sau vezicule sub stratul cornos sau stratul granular al epidermei ca în pemfigus foliaceu Pentru pemfigusul eritematos, hipercheratoza foliculară este adesea patognomonică Imunofluorescența directă în spațiul intercelular al epidermei la pacienții cu pemfigus eritematos evidențiază IgG fixată diagnostic diferentiat Pemfigusul eritematos (seboreic) trebuie să se distingă de lupusul eritematos, eczema seboreică, pemfigusul brazilian obișnuit, în formă de frunză, dermatoza pustuloasă subcorneană a lui Sneddon-Wilkinson Tratamentul pemfigusului Deoarece pemfigusul este o boală autoimună, tratamentul său ar trebui să fie exclusiv patogenetic În acest sens, tratamentul modern al durerii pemfigusul se efectuează cu preparate hormonale cu corticosteroizi și constă în două etape: ) obținerea unor rezultate optime (încetarea completă a noilor leziuni, rezolvarea elementelor morfologice) într-un spital; ) tratament ambulatoriu de lungă durată cu doze de întreținere sub atentă supraveghere a dispensarului Corticosteroizii sunt prescriși în doze mari de șoc, în funcție de severitatea și prevalența procesului, de greutatea pacientului Potrivit diferiților autori, doza este de - mg/kg din greutatea pacientului Pentru a reduce doza și efectele secundare ale corticosteroizilor, precum și pentru a crește eficacitatea tratamentului, glucocorticosteroizii sunt combinați cu metotrexat O combinație de diverse scheme Unii autori recomandă prescrierea imunosupresoarelor după ce a fost atins efectul terapeutic al corticosteroizilor Alți autori prescriu metatrexat la începutul tratamentului] o dată pe săptămână, - mg Imunosupresoarele, în special metotrexatul, suprimă sinteza anticorpilor, încetinesc procesele alergice și au un efect antiinflamator nespecific Metotrexatul (Ebewe) are cel mai favorabil raport de eficacitate și tolerabilitate în comparație cu alte citostatice În tratamentul pemfigusului, ciclosporina A (sandimmun-neoral) are un efect bun În acest caz, doza inițială de ciclosporină este de , mg per kg de greutate corporală Eficiența crește atunci când ciclosporina este combinată cu corticosteroizi Pentru a crește efectul terapeutic al corticosteroizilor, la tratament se adaugă enzime sistemice (phlogenzym, wobenzym) Doza depinde de severitatea bolii și este în medie de - comprimate de ori pe zi Hormonii anabolizanți, retabolil, ar trebui adăugați la terapia cu corticosteroizi pentru a restabili metabolismul perturbat al proteinelor, carbohidraților și grăsimilor, crește activitatea proceselor imunobiologice și reduce circulația decad Retabolil stimulează, de asemenea, sinteza proteinelor în organism Extern, se folosesc coloranți cu anilină, creme, unguente care conțin corticosteroizi și antibiotice și agenți care sporesc epitelizarea Pentru a îmbunătăți procesele metabolice, microcirculația și epitelizarea în leziunile la Boli ale vezicii urinare I terapia de bază, unii autori adaugă terapia cu laser Deoarece serul pacienților cu pemfigus activ conține anticorpi intercelulari substanța exactă a epidermei și complexelor imune circulante, pentru a elimina aceste substanțe din patul vascular, se folosesc metodele de plasmaforeză, plasmasorbție și hemosorpție sinonime: pemfigoid, parapemfigus, pemfigus senil, dermatita herpetiformă senilă Pemfigoidul bulos este o boală cronică benignă, al cărei tablou clinic este foarte asemănător cu pemfigusul vulgar și histologic cu dermatita herpetiformă Etiologie și patogeneză În ultimii ani, studiile au arătat că procesele autoimune joacă un rol important în patogeneza dermatozei La pacienții cu pemfigoid bulos în serul sanguin și lichidul chistic, anticorpi LgG, anticorpi lgA la membrana bazală, depunere de IgG, mai rar IgA și componenta C a complementului în zona membranei bazale a ambelor s-au găsit pielea și mucoasa S-a stabilit că titrul anticorpilor și al complexelor imune circulante din pemfigoid se corelează cu activitatea bolii Clinica Boala apare de obicei la persoanele de ambele sexe peste de ani, dar poate apărea la orice vârstă Boala debuteaza cu aparitia veziculelor pe petele eritematoase sau eritemato-urticariene, rareori pe pielea aparent neschimbata Blisterele sunt de obicei localizate simetric, herpetiformitatea erupțiilor cutanate este rar observată Bulele cu dimensiuni cuprinse între și cm au formă rotundă sau semisferică, umplute cu conținut seros transparent, care se poate transforma apoi în purulente sau hemoragice Datorită învelișului dens, acestea sunt foarte rezistente la traumatisme și sunt similare clinic cu dermatita herpetiformă Bisterele mari uneori nu sunt atât de tensionate și în exterior foarte asemănătoare cu cele din pemfigusul vulgar Concomitent cu veziculele apar erupții urticariene mici și mari de culoare roz-roșu sau roșu stagnant Acest lucru este evident mai ales în momentul răspândirii procesului, când fenomenele eritematoase din jurul veziculelor regresează sau pot dispărea complet După ce bulele se deschid, se formează eroziuni roz-roșii ușor plângătoare, care se epitelizează rapid, uneori nici cruste nu au timp să se formeze pe suprafața lor De regulă, nu se observă o creștere a dimensiunii eroziunilor, dar uneori se observă creșterea lor periferică Locurile preferate pentru localizarea bulelor sunt pliurile pielii, antebrațele, suprafața interioară a umerilor, trunchiul, interiorul coapselor Înfrângerea membranelor mucoase este necaracteristică, dar eroziunea rezultată a membranei mucoase a cavității bucale sau a vaginului este similară clinic cu eroziunea în pemfigusul obișnuit De exemplu, la cei doi pacienți observați de autor, unul dintre debutul bolii semăna cu eritemul multiform exudativ, iar al doilea - pemfigus vulgar Observații clinice ulterioare, studii histologice și imunomorfologice le-au permis stabilirea diagnosticului corect - pemfigoid bulos Subiectiv, erupțiile cutanate sunt însoțite de mâncărimi ușoare, rareori - mâncărime, durere și febră În cursul sever pe scară largă, precum și la pacienții vârstnici și subnutriți, există o pierdere a poftei de mâncare, slăbiciune generală, pierdere în greutate și uneori moarte Boala decurge mult timp, perioadele de remisie alternează cu perioade de recidivă Histopatologie Histologic se observă desprinderea epidermei de derm cu formarea unei vezicule subepidermice Acantoliza nu este observată Ca urmare a regenerării timpurii a fundului vezicii urinare și a părții sale periferice, vezica subepidermică devine, parcă, intraepidermică Conținutul vezicii urinare este format din histiocite, limfocite cu un amestec de eozinofile Fundul vezicii urinare este acoperit cu un strat gros de leucocite și fibrină Dermul este edematos, difuz infiltrat și este format din elemente histiocitare, limfocite, numărul de eozinofile variază Vasele sunt dilatate, endoteliul lor este edematos Din cauza Dermatologie clinică și venerologie absența acantolizei, nu există celule Tzanck în frotiuri-amprente Se notează locația IgG și a componentei C a complementului de-a lungul membranei bazale diagnostic diferentiat Pemfigoidul bulos trebuie să fie distins de pemfigusul adevărat, dermatita Duhring herpetiformă, eritemul multiform exudativ etc Tratament Terapia efectuată depinde de severitatea cursului și de prevalența procesului Terapia ar trebui să fie complexă și individuală Principalul agent terapeutic sunt medicamentele glucocorticosteroizi, care sunt prescrise la o rată de - mg de prednisolon pe zi, cu o scădere treptată Poate numirea unor doze mai mari de medicament Se observă rezultate încurajatoare cu utilizarea imunosupresoarelor (ciclosporină A) și a citostaticelor (metotrexat, azatioprină, ciclofosfamidă) Există raportări de eficacitate terapeutică ridicată atunci când glucocorticosteroizii sunt combinați cu metotrexat, azatiprină sau plasmafereză Pentru a crește eficacitatea terapiei, corticosteroizii sunt prescriși simultan cu enzime sistemice (flogen-zyme, wobenzym) Doza depinde de severitatea bolii și este în medie de comprimate de - ori pe zi Extern se folosesc coloranti anilina, creme, unguente care contin corticosteroizi Pemfigoid bulos Pemfigoid bulos $ Boli ale vezicii urinare Pemfigoid sinonime: dermatită mucoase cu atrofiere sinechială buloasă Lorta- Jacoba, pemfigoid benign al mucoasei Etiologia și patogeneza bolii nu sunt pe deplin înțelese În patogeneză, o încălcare a sistemului imunitar este de mare importanță, deoarece lgG-anti-titsla circulant și depunerea de IgG și componenta C a complementului în zona membranei bazale a pielii membranei mucoase sunt găsit în sânge Clinica Boala apare adesea la femeile peste de ani Tabloul clinic al dermatozei include leziuni ale membranelor mucoase ale ochilor, cavității bucale, rareori - nasul, faringele, uretra și pielea Aproximativ % dintre pacienții cu pemfigoid cicatricial debutează cu fenomenul de conjunctivită, însoțit de fotofobie și lacrimare La început, un ochi este de obicei afectat, cu timpul (în medie de la la luni) este implicat și al doilea ochi Vezicule subconjunctivale efemere subconjunctivale apar treptat, cărora pacienții ar putea să nu le acorde atenție Debutul formării cicatricilor în țesutul subconjunctival se manifestă clinic prin mici aderențe între pleoapele inferioare și superioare sau conjunctiva pleoapelor și globul ocular Întreaga conjunctivă este implicată în procesul patologic Ca urmare a cicatrării, încrețirea conjunctivei, fuziunea sacului conjunctival (simblepharon), pleoapele fuzionează cu globul ocular, fisura palpebrală se îngustează, există o restricție a mobilității globului ocular, ectropionul se dezvoltă cu trichiazis, deformarea canalelor lacrimale, tulburarea și perforarea corneei Procesul poate duce la orbire Autorul a observat un pacient care a fost sub supravegherea unui oftalmolog la locul de reședință pentru o lungă perioadă de timp și a primit un tratament inadecvat Numai când au apărut erupții cutanate pe mucoasa bucală și pe piele, pacientul a apelat la un dermatolog și a fost diagnosticat cu pemfigoid cicatricial Aproximativ la % dintre pacienți, boala începe cu leziuni ale mucoasei bucale (adesea palatul moale, amigdalele, obrajii și limba), unde apar vezicule cu o acoperire groasă pe membrana mucoasă extern nemodificată sau pe un fond eritromatos Bulele fie apar, fie dispar, repetând ani de zile în aceleași locuri Dimensiunea veziculelor este de la , la cm sau mai mult cu conținut seros sau hemoragic După distrugerea învelișului vezicii urinare, se formează eroziuni nedureroase care nu sunt predispuse la creșterea periferică În decurs de câteva luni sau ani, pe mucoasa bucală apar modificări adezive cicatrici și atrofice cu funcționarea afectată a limbii Cu afectarea mucoasei nazale, se observă rinita atrofică cu formarea de aderențe între septul nazal și cochilii Pot apărea aderențe în faringe, în colțurile gurii, structuri ale esofagului, anus, uretra, fimoză, aderențe între labiile mici și disfuncții ale acestor organe Leziunile cutanate sunt rare În acest caz, veziculele pe piele, de regulă, sunt unice și rareori devin generalizate Erupțiile cutanate sunt adesea localizate pe pielea scalpului, feței, trunchiului, organelor genitale externe, zonelor din jurul buricului și anusului, mai rar pe membre De obicei apar după erupții cutanate pe membranele mucoase și, în cazuri foarte rare, preced modificări ale membranelor mucoase Bulele au o dimensiune diferită (de la , la cm în diametru), lichid limpede sau hemoragic După deschiderea blisterelor, se formează eroziuni roz, ușor plângătoare, care se acoperă rapid cu cruste uscate Eroziunile sunt epitelizate cu formarea de cicatrici atrofice Este posibilă recidivă în dermatoză în aceleași locuri Pemfigoid cicatricial Dermatologie clinică și venerologie Autorul a observat un caz de pemfigoid cicatricial la un băiat de ani care a fost internat în clinică cu erupții cutanate cu vezicule pe pielea umerilor, tibiei, cicatrici pe umeri, coapse și tibie Pacienta a fost diagnosticată anterior cu streptodermie buloasă, dermatită herpetiformă A primit un tratament inadecvat pentru o lungă perioadă de timp La examinare, procesul patologic cutanat a avut un caracter diseminat și a fost localizat pe pielea umerilor, a tibiei și a coapselor Elementele leziunii au fost vezicule, eroziuni, cicatrici, atrofii, cruste Pe membrana mucoasă a palatului moale, obrajii, au existat eroziuni ușor dureroase situate pe o bază hiperemică și focare adezive cicatriciale Pe piele, pe umeri și pe tibie erau localizate vezicule cu dimensiuni de la * cm până la un ou mare, de formă ovală și rotundă, cu conținut transparent, suprafața lor încordată Pielea din jurul veziculelor a fost clinic neschimbată În locul veziculelor deschise în regiunea umărului stâng s-au observat eroziuni de x și * cm, de formă rotundă, cu suprafața plângătoare, parțial acoperită cu cruste gălbui Pe pielea umerilor, coapselor și picioarelor de la locul fostelor vezicule existau cicatrici și atrofii cicatriciale de formă rotunjită, de culoare roz sau normală a pielii În unele locuri, suprafața cicatricilor era acoperită cu cruste uscate galben-maronii Senzații subiective: arsură și durere în zona de eroziune Studiile clinice și histologice au permis autorului să stabilească diagnosticul corect Cu pemfigoid cicatricial, simptomul lui Nikolsky este negativ; celulele Tzanck nu se găsesc niciodată în leziuni Starea generală a pacienților, de regulă, nu este perturbată Histopatologie Examenul histologic al conjunctivei și pielii evidențiază vezicule subepiteliale, fără acantoliză Eozinofilele se remarcă în conținutul vezicii urinare, edem și infiltrații semnificative în stratul papilar al țesutului submucos, constând în principal din limfocite și histiocite În etapele ulterioare ale bolii, fibroamele se dezvoltă în stratul submucos și dermul superior Diagnosticul diferențial se realizează cu pemfigus obișnuit și eritematos, pemfigoid bulos Lever, sindrom Stevens Johnson, formă buloasă de dermatită herpetiformă, boala Behcet Tratamentul este același ca și pentru pemfigoid bulos Glucocorticosteroizi sistemici, DDS, o combinație de glucocorticosteroizi cu presocilol sau delagil sunt eficienți Se folosesc vitaminele A, B, E, biostimulante (aloe) și preparate absorbabile (lidază), glucocorticosteroizi locali sub formă de aerosoli și injecții Pielea pemfigoid cicatrice Boli ale vezicii urinare sinonime: boala Dühring, herpes pemfigoid etc Dermatita herpetiformă Duhring aparține grupului de dermatoze herpetiforme Acest grup de boli include dermatoze, diferite ca etiologie și patogeneză, dar similare în manifestările clinice și morfologice ale erupțiilor cutanate, care se caracterizează prin infecția herpetiformă a erupției cutanate Pe lângă dermatita herpetiformă Dühring, acest grup include și herpesul gravidă și pustuloza subcorneană Numele acestei boli a fost dat de dermatologul Duhring din Philadelphia în În prezent, boala nu este rară, apare la oameni de orice grupă de vârstă Bărbații se îmbolnăvesc mai des decât femeile Etiologia și patogeneza bolii nu sunt încă pe deplin înțelese Se crede că dermatita herpetiformă Dühring este o boală polisistemică de natură autoimună Natura polisistemică a bolii este confirmată de faptul că semnele de enteropatie se datorează sensibilității crescute la gluten, în special la gluten, care se găsește în proteinele cerealelor În acest sens, numirea unei diete fără gluten în scop terapeutic duce atât la îmbunătățirea clinică, cât și la normalizarea mucoasei intestinului subțire Detectarea anticorpilor IgA în dermul papilar sau de-a lungul membranei bazale a complexelor imune circulante în serul sanguin indică natura autoimună a dermatozei Unii dermatologi consideră că predispoziția ereditară, sensibilitatea crescută la iod, scăderea activității antioxidante, în special grupele SH etc , sunt de mare importanță în dezvoltarea dermatozei În unele cazuri, boala Duhring este considerată ca un proces paraneoplazic Clinica Înainte de apariția erupțiilor cutanate, unii pacienți prezintă semne prodromale (rare generală, febră, furnicături ale pielii) Boala este caracterizată de polimorfism adevărat și este reprezentată de macule eritematoase, papule urticariene, vezicule, bule și pustule În funcție de predominanța elementelor în leziuni, se disting vezicule, eritematoze ny, tipuri buloase și pustuloase ale cursului clinic al dermatitei herpetiforme Dühring Dar uneori erupția este monomorfă Dermatoza se caracterizeaza prin aparitia unor eruptii pe fond eritematos, dar uneori si pe cli | piele nealterată Elementele erupției cutanate (pete, papule asemănătoare urticariei, vezicule, vezicule] și pustule) diferă de erupțiile cutanate similare în alte dermatoze Petele hematoase rotunjite sunt mici, netede | suprafață, limite clare Elementele și papulele asemănătoare urticariei au contururi bizare și festonate cu limite clare de culoare roz-(roșu , cm în diametru) apar pe o bază eritematoasă edematoasă și au o tendință pronunțată de localizare herpetiformă (a doua caracteristică), o anvelopă încordată și un conținut transparent care devine tulbure în timp și poate deveni purulent Apare o formă de vezicule de dermatoză de la , la cm sau mai mult Acoperirea veziculelor este densă și groasă, astfel încât acestea nu se sparg atât de repede De obicei apar pe un fond eritematos, ușor edematos, dar se poate dezvolta pe pielea aparent nemodificată Conținutul veziculelor este de obicei transparent, rareori hemoragic, iar atunci când este infectat - purulent Adesea există o combinație de forme buloase și veziculoase ale bolii Deschidere, veziculele formează eroziune cu plânsul suprafața sa, de-a lungul periferiei căreia sunt vizibile fragmente de cauciucuri de bule și bule De obicei, bulele nu au tendința de a crește periferic Pe suprafața de eroziune se formează cruste sub care se instalează rapid epitelizarea, lăsând zone de hiperpigmentare Simptomul lui Nikolsky este negativ A treia trăsătură caracteristică a dermatitei herpetiforme Duhring este prezența mâncărimii și arsurilor intense, în special la debutul bolii Boala apare în atacuri, adică reapare la diferite intervale Uneori, în cazurile cele mai severe, erupțiile cutanate există de mult timp în permanență, ns dispărând chiar și sub influența terapiei în curs Preimu- Dermatologie clinică și venerologie Localizarea primară a erupției cutanate este suprafețele extensoare ale membrelor, regiunea omoplaților, fesele sacrum, dar procesul poate captura orice parte a corpului Afectarea mucoasei nu este frecventă În cazuri rare, se observă elemente veziculobuloase În același timp, sunt vizibile rosiile superficiale de formă neregulată, de-a lungul circumferinței cărora există fragmente de acoperiri cu bule Pentru boala Dühring, un test cutanat și intern cu iodură de potasiu (testul Yaddasop) are o valoare diagnostică importantă Eozinofilia se găsește în sânge și în lichidul chistic Celulele acantolitice sunt întotdeauna absente Dermatita herpetiformă la gravide (herpes gestationis, herpes de sarcină) debutează de obicei la - luni de sarcină, dar uneori după naștere Pe pielea trunchiului și a extremităților apar mici bule în formă de con sau elemente pustuloase pe fondul petelor de eritemoză-urticarie Se observă de obicei mâncărimi generalizate și erupții eritemato-veziculoase pe scară largă, însoțite de fenomene generale mai mult sau mai puțin pronunțate Bulele se contopesc unele cu altele, se deschid, conținutul lor se micșorează în cruste Uneori pot exista bule cu o anvelopă densă Membranele mucoase sunt rareori afectate O recidivă a bolii este observată în timpul sarcinii următoare Dermatita herpetiformă localizată sau dermatita herpetiformă de tip Cottini este rar raportată în practica clinică Procesul patologic al pielii este localizat în zona coatelor și a genunchilor, uneori în zona sacră Autorul a observat un pacient de de ani care a dezvoltat dermatită herpetiformă localizată de tip Cottini în sens invers Pacientul a aplicat la dispensarul dermatovenerologic de la locul de reședință și a primit unguente hiposebilizante, antihistaminice, aplicate extern În ciuda terapiei în desfășurare, procesul patologic cutanat a căpătat un caracter larg răspândit, iar pacientul a fost internat pentru examinare și tratament suplimentar În timpul examinării cu ajutorul imagisticii prin rezonanță magnetică și după consultarea unui medic oncolog, a fost diagnosticată cu cancer de vezică urinară După îndepărtarea neoplasmului pe fondul terapiei convenționale fără corticosteroizi orali, dermatoza s-a rezolvat rapid Un pacient de ani a fost examinat de un dermatolog și a fost diagnosticat cu herpetiform dermatita Dühring Băiatul suferea de această dermatoză timp de ani Cu o anamneză atentă, s-a constatat că cauza bolii a fost glutenul, care era conținut în dieta pacientului În terapia anterioară, aglutina- Dermatita sepsisformă a lui Dühring Dermatita Herpetiformă Duhring Herpes și dermatita Duhring Boli ale vezicii urinare noua dietă nu a fost luată în considerare Terapia efectuată pe fundalul unei diete fără gluten a permis obținerea remisiunii clinice a dermatozei Histopatologie Sub epidermă se notează! o bulă care se formează ca urmare a separării epidermei de derm sub influența edemului tisular în partea superioară a pielii propriu-zise Epiderma de deasupra vezicii urinare nu este modificată Blisterele sunt rotunjite și conțin un număr semnificativ de eozinofile IgA este detectată în zona dermo-epidermică sau în dermul papilar Diagnosticare Boala trebuie distinsă de varietatea buloasă de eritem multiform exudativ, pemfigoid bulos, diverse forme de pemfigus acantolitic, toxidermie buloasă, varietate veziculoasă de eritem centrifug Darier etc Tratament În primul rând, trebuie să urmați o dietă: excludeți din dietă alimentele bogate în gluten Tratamentul depinde de severitatea evoluției bolii Preparatele de diamino-difenilsulfonă (dapsonă, diucifon) se administrează pe cale orală în doză de , - , g de ori pe zi timp de - zile cu un interval de trei zile În cazurile severe, se recomandă administrarea de glucocorticosteroizi orali Doza depinde de starea pacientului și de tabloul clinic al dermatozei (se prescriu în medie - mg / zi) În exterior, se folosesc coloranți cu anilină, unguente cu corticosteroizi Dermatita Herpetiformă Duhring Dermatita herpetiformă Durnia Dermatologie clinică și venerologie Boala a fost descrisă pentru prima dată în de către RW Grovcr În literatura științifică, se numește boala Grover Etiologia și patogeneza bolii nu sunt pe deplin înțelese Cu toate acestea, majoritatea autorilor exprimă opinia că iradierea UV joacă un rol decisiv în apariția acestei boli Boala apare cel mai adesea la persoanele cu o cădere nervoasă, predispuse la reacții alergice și mai ales sensibile la razele ultraviolete Clinica Boala este observată în principal la bărbații de vârstă mijlocie și senilă Pe eritematoase nemodificate sau edematoase, iar uneori pe pielea sanatoasa, apar noduli rosii aprinsi de consistenta tare La suprafata nodulilor se pot observa solzi, cruste sau vezicule asemanatoare papule-vezicule cu sgrofulus I Mâncărimea este considerată un simptom caracteristic al bolii Erupția este cel mai adesea localizată pe gât, umeri, piept și părți lombare ale corpului, dând în principal o recidivă frecventă în lunile de vară Histopatologie Prezența focarelor de acantoliză în epidermă este considerată un simptom patognomonic caracteristic acestei boli Cu toate acestea, modificările histopatologice ale pielii seamănă cu pemfigusul, boala Darier și boala Hailey-Hailey Autorul a observat un pacient care, pe fondul unui tablou clinic tipic, avea vezicule tensionate, ca în dermatita herpetiformă a lui Dühring diagnostic diferentiat Boala trebuie distinsă de boala Darier, boala Hailey Haley, pemfigus și pruritul adultului Tratament Pentru boli ușoare, se recomandă vitamina A, antibiotice și unguente cu corticosteroizi Dacă aceste proceduri nu ajută sau boala este severă, atunci se prescriu corticosteroizi (doza zilnică este de - mt de prednisolon) sau retinoizi aromatici Dermatoza acantoliică transmontană Grover Boli ale vezicii urinare Impetigo herpetiform Gebra Pentru prima dată boala a fost descrisă în de către Hebra Impetigo herpetiform este foarte rar Majoritatea femeilor însărcinate sunt afectate, dar uneori suferă de această boală și femeile care nu sunt însărcinate, bărbații și copiii Impetigo herpetiform Gebra Etiologie și patogeneză Nu există un punct de vedere unic asupra originii bolii La pacienții cu dermatită herpetiformă, se observă adesea disfuncția glandelor endocrine (paratiroide și genitale) Acest lucru este dovedit de faptul că boala apare mai ales în timpul sarcinii sau în perioada puerperală Există o teorie infecțioasă, deoarece conținutul pustulelor în unele cazuri este steril, în altele conțin stafilococi sau streptococi Clinica Pe un fond inflamator edematos, apar pustule miliare sau mici, localizate herptiform, care se contopesc parțial unele cu altele Elementele, răspândite centrifug, formează leziuni în formă de inel sau circulare În acest caz, se pot forma figuri de tip iris, adică cu inele în inele Pustulele conțin un puroi galben-juliu, după care se acoperă focarele de leziuni ] erpetiformes impetigo Gebra eu Dermatologie clinică și venerologie sunt acoperite cu cruste maronii murdare Mâncărimea este absentă Procesul nu lasă urme persistente, precum și pigmentare pronunțată Procesul patologic este adesea localizat în regiunea inghinală, în buric, pe suprafețele interioare ale coapselor, în axile, în regiunea glandelor mamare, iar apoi poate capta treptat întreaga suprafață sau aproape toată suprafața piele Sunt adesea implicate mucoasele cavității bucale, uneori membrana mucoasă a laringelui, esofagului, conjunctivei Boala este însoțită de simptome generale severe: febră de tip septic prelungită sau intermitentă, cefalee, frisoane, vărsături, diaree, dureri articulare etc Boala reapar adesea Eozinofilia nu este observată în sânge, se observă o creștere a VSH Autorul a observat o pacientă de de ani la care boala a apărut în timpul primei sarcini și a recidivat în fiecare sarcină, uneori chiar și după naștere Dermatoza a decurs foarte greu, cu fenomene generale, iar de multe ori pacientul avea nevoie de resuscitare Histopatologie În părțile superioare ale rețelei malpighiene există o pustulă, care se formează ca urmare a pătrunderii neutrofilelor aici, care provoacă distrugerea protoplasmei și a nucleilor celulelor epiteliale Pereții celulari rămași formează o rețea spongioasă cu neutrofile în ea - așa-numita pustulă în formă de spongioasă Kagoi, care este o formă hipertrofică a microabcesului Munro Infiltratul atât în dermă, cât și în epidermă conține multe eozinofile diagnostic diferentiat Boala trebuie distinsă de herpesul de sarcină, psoriazisul pustular, dermatita subcornsală, acrodermatita și Gallopo Tratament Glucocorticosteroizii sunt recomandați în combinație cu antibiotice, preparate cu calciu, vitamina D Local se folosesc coloranți cu anilină, unguente cu steroizi Adesea, pacienții au nevoie de îngrijiri de resuscitare Impetigo herpetiform Isbra Boli ale vezicii urinare pustuloză subcorneană sinonim: boala Sneddon-Ui kncoi a Boala a fost descrisă pentru prima dată în de dermatologii englezi Sneddon și Wilkinson Până de curând, literatura de specialitate a discutat dacă boala este o formă nosologică independentă de dermatoză sau dacă psoriazisul pustular, impetigo herpetiform Gebra, forma pustuloasă de dermatită a lui Duhring și o serie de alte boli ale pielii sunt ascunse sub mască Experiența de observație a autorului, precum și a multor dermatologi, sugerează că pustuloza subcorneană este o boală independentă Etiologia și patogeneza bolii sunt necunoscute Infecțiile concomitente, tulburările imunologice și endocrine joacă un rol important în apariția bolii Clinica Pustuloza subcorneană se caracterizează prin formarea de pustule localizate superficial - conflictele, care apar pe o bază eritematoasă, au tendința de a se grupa și aranjare herpetiformă Localizarea preferată a erupțiilor cutanate este pielea trunchiului, a membrelor, a pliurilor inghinale și axilare Capacele pustulelor se sparg rapid, iar conținutul lor se micșorează în cruste gălbui, de-a lungul periferiei cărora există fragmente din stratul cornos al epidermei După rezoluția elementelor, inițial rămân pete roz, apoi slab pigmentate Celulele acantolitice se găsesc în conținutul conflictului Simptomul lui Nikolsky poate fi pozitiv Apariția unei erupții cutanate și dezvoltarea ei ulterioară nu sunt de obicei însoțite de senzații subiective Uneori există un g inconstant și nedureros Pusculele subcornale Eu [ Z-: z I piele iritata Pustulele în cazurile necomplicate sunt sterile Mucoasele sunt extrem de rar afectate Boala curge mult timp, cu remisiuni Starea generală a pacienților este satisfăcătoare Exacerbările apar adesea vara Autorul a observat un pacient la care debutul pustulozei subconiale și fiecare exacerbare ulterioară a acesteia au apărut după ce a suferit răceli (gripă, exacerbarea amigdalitei cronice) Histopatologie Pustulele sunt situate direct sub stratul cornos, ceea ce este cel mai caracteristic acestei dermatoze În partea superioară a pielii în sine, sunt observate doar cele mai nesemnificative fenomene de inflamație nespecifică diagnostic diferentiat Boala trebuie distinsă de varietatea pustuloasă de dermatită herpetiformă, impetigo herpetiform Gebra, psoriazis pustular, pemfigus Tratament Nu există tratamente terapeutice eficiente Se folosesc antibiotice, sulfone, glucocorticoizi, retinoizi, fototerapie sau o combinație de fototerapie cu retinoizi În exterior, sunt prescrise coloranți și unguente cu anilină care conțin corticosteroizi și antibiotice BOLI EREDITARICE DE PIELE Ihtioza Ihtioza este un grup de boli ereditare ale pielii caracterizate prin cheratinizare afectată Etiologia și patogeneza nu sunt pe deplin înțelese Multe forme de ihtioză se bazează pe mutații sau tulburări în expresia genelor care codifică diferite forme de keratina În ihtioza lamelară, există un deficit de transglutaminază a keratinocitelor și hipercheratoză proliferativă Cu ihtioza legată de X, se observă deficit de sterol sulfatază Clinica Există următoarele forme de ihtioză: obișnuită, X-linked, lamelară și epidermolitică Ihtioza vulgară debutează în copilăria timpurie ( - luni) și se moștenește în mod autosomal dominant Bărbații și femeile se îmbolnăvesc la fel de des Procesul patologic al pielii se caracterizează prin uscăciune și descuamare a pielii, cel mai pronunțată pe suprafețele extensoare ale membrelor, hipercheratoză foliculară Pe palme și tălpi, modelul pielii este îmbunătățit, ocazional - keratodermie Pielea este palidă, cu o nuanță gri-gălbuie, acoperită cu abundent uscată sau mai mare, poligonală, cenușiu-alb sau mai adesea gri murdar, translucidă în centru și rămasă în urmă la marginile solzilor, ceea ce va da pielii un aspect crăpat ca de tărâțe Unii pacienți au peeling lamelar mare Ihtioza comună Ihtioza comună Ihtioza vulgară (caz familial) Boli ereditare ale pielii forma solzilor de pește Scalpul este uscat, acoperit din belșug cu solzi asemănătoare tărâțelor (parcă stropiți cu făină) Părul uscat, rărit, tern Unghiile la majoritatea pacienților nu sunt modificate, dar uneori se observă modificări distrofice Tulburările subiective sunt de obicei absente, dar pot exista mâncărimi cu uscăciune severă, mai des iarna, când se observă adesea o exacerbare a bolii Incidenta crescuta a atopiei Starea generală de sănătate la majoritatea pacienților nu este perturbată Boala, deși oarecum ameliorată odată cu vârsta, există pe tot parcursul vieții, slăbind vara Histopatologie Se remarcă hipercheratoză ușoară, subțierea sau absența stratului granular al epidermei; stratul bazal neschimbat Tratament Sunt prescriși agenți emolienți și keratolitici Ihtioză recesivă legată de X (sinonim: ihtioză neagră) Doar bărbații sunt bolnavi, tipul de moștenire este recesiv Este mai puțin frecventă decât de obicei și manifestările bolii pot fi similare cu cele observate în ihtioza normală Cu toate acestea, această formă de ihtioză este caracterizată printr-o serie de caracteristici clinice distinctive Dermatoza debutează în primele săptămâni sau luni de viață, dar poate exista și de la naștere Pielea este uscata, acoperita cu fine lamelare, uneori mai mari si mai groase, maro inchis, pana la solzi negre, aderand strans la suprafata Procesul este localizat pe trunchi, în special pe suprafețele extensoare ale membrelor Palmele și tălpile nu sunt afectate, hipercheratoza foliculară este absentă Există tulburări ale corneei la % dintre pacienți și la % - criptorhidie Histopatologie Se dezvăluie hiperxratoza; stratul granular al epidermei nu este modificat Tratament Tratamentul general consta in prescrierea neotigazonului in doza zilnica de , - , mg/kg sau vitamina A in doze mari, se aplica topic emolienti si keratolitice Ihtioza lamelară (lamelară) există încă de la naștere, este dificilă Copiii se nasc într-o "cochilie" excitată (colodion X-spsіyaeііiyp ihtioză recesivă Ihtioi lamelar Dermatologie clinică și venerologie fruct) de solzi mari, groși, lamelari de culoare închisă, despărțiți de crăpături adânci Procesul patologic al pielii este larg răspândit și implică întreaga piele, inclusiv față, scalp, palme și tălpi Majoritatea pacienților au un ectropion pronunțat, deformare a urechilor Pe palme și tălpi există o cheratoză masivă cu crăpături, limitând mișcarea articulațiilor mici Se remarcă distrofia unghiilor și a plăcilor de unghii, adesea sub formă de oicogrifoză Transpirația, excrețiile sebacee sunt reduse Există un peeling pronunțat pe scalp, părul este lipit împreună cu solzi, se observă subțierea lor Datorită adăugării unei infecții secundare, se observă alopecie cicatricială Dermatoza poate fi combinată cu diverse anomalii de dezvoltare (statură mică, surditate, orbire etc ) Boala se extinde pe tot parcursul vieții Histopatologie Se notează hipercheratoză, acantoză; stratul granular al epidermei nu este modificat sau ușor îngroșat Tratament La fel ca și în ihtioza legată de X Ihtioza epidermolitică (sinonime: eritrodermia ihtioziformă buloasă congenitală a lui Broca, ihtioza buloasă etc ) Boala se transmite în mod autosomal dominant, poate fi congenitală sau poate începe la scurt timp după naștere Bărbații și femeile sunt afectați în mod egal La scurt timp după naștere, apar vezicule, deschizându-se, formează eroziuni, care la rândul lor se vindecă fără a lăsa urme Apoi cheratinizarea pielii se dezvoltă până la straturile neguoase în pliurile pielii, fosele ulnare și poplitee Solzii sunt întunecați, ferm atașați de piele și formează de obicei un model asemănător catifelei Erupția este însoțită de un miros Reaparitia veziculelor pe pielea keratinizata, precum si descuamarea straturilor cornoase, duce la faptul ca pielea capata un aspect absolut normal Există, de asemenea, insule de piele normală în mijlocul focarelor de keratinizare - acesta este un semn de diagnostic caracteristic Procesul este localizat doar pe pielea pliurilor, palmelor și tălpilor Părul nu este schimbat, este posibilă deformarea unghiilor Histopatologie În stratul granular, sunt vizibile granule gigantice de xratohialină și vacuolizare, liza celulară și formarea de vezicule subcorneene cu mai multe camere, precum și papilomatoză și hiperkeratoză Tratament La fel ca și în alte forme de ihtioză Ihtioza endermolitică Boli ereditare ale pielii Keratoderma este un grup de dermatoze caracterizate printr-o încălcare a proceselor de keratinizare - formarea excesivă a coarnelor, în principal a palmelor și tălpilor Etiologia și patogeneza bolii nu au fost pe deplin elucidate Cercetările au stabilit că keratodermia este cauzată de mutații ale genelor care codifică keratina , , În patogeneză, deficitul de vitamina A, disfuncțiile hormonale, în primul rând ale gonadelor, infecțiile bacteriene și virale sunt de mare importanță Ele sunt unul dintre simptomele bolilor ereditare și ale tumorilor organelor interne (keratodermia perapsoplastică) Clinica Există difuze (keratodermia Unna-Toast, keratodermia Meled, keratodermia Papillon-Lefsvre, keratodermia mutilantă și sindroame care includ keratodermia difuză ca unul dintre simptomele principale) și focale (keratodermia cu pete diseminate de Fischer Buschke, acrokeratoelastoidoza osului, keratoderma limitată) Franchet-Brunauergie , Fuchs linear keratoderma etc ) keratodermie Keratodermia Unna-Toast (c\\\\o\\\r\\\l' \^o-l ficială Tatăl, în vârstă de de ani, suferea de lentiginoză încă din copilărie Pete maro și maro închis au fost localizate pe pielea feței, palmelor, mucoasa bucală Esofagogastroduadenofibroscopia efectuată a evidențiat prezența polipilor multipli cu diametrul de , x , cm în duodenul Fiul, în vârstă de ani, la vârsta de trei ani, au apărut pete maronii pe pielea feței și în zona anusului, apoi pe palme și tălpi La Dermatologie clinică și venerologie Examenul radiografic și endoscopic al polipozei intestinale nu a fost detectat Acest caz confirmă încă o dată natura genetică a bolii Histopatologie Există o creștere a pigmentului în keratipocite, a numărului de melanocite din stratul bazal În derm există o acumulare de macrofage Polipii sunt adenoame benigne diagnostic diferentiat Este necesar să se diferențieze lentiginoza periorificială de pistrui, diverse forme de lentigo generalizat (sindromul Leopard etc ), lentiginoza pentrofică, polipoza gastrointestinală, boala Addison Tratament Sunt necesare îndepărtarea chirurgicală a polipilor, observarea la dispensar a pacienților și examinarea rudelor de gradul I de rudenie Lentiginoza periorificiala (caz de familie - tată și fiu) Boli ereditare ale pielii • Distrofie cutanată cu pigment papilar sinonim: acantoză neagră Acantoza neagră se caracterizează prin hiperkeratoză, hiperpigmentare și papilomatoză a pielii, axilelor și a altor pliuri mari Etiologie și patogeneză În apariția acantozei negre, un factor ereditar, bolile endocrine, obezitatea și neoplasmele maligne joacă un rol Clinica Există următoarele forme clinice ale bolii: benigne (tinere); nu este asociat cu boli endocrine, ereditare și proces tumoral; asociate cu boli endocrine și ereditare; malign (paraneoplazic), care apare la persoanele cu tumori ale organelor interne și pseudocantoză Dermatoza se manifestă în copilărie, semnele clinice inițiale sunt comune tuturor tipurilor de boală Dermatoza se caracterizează prin apariția unor zone de hiperpigmentare, hiperkeratoză a pielii în principal la nivelul axilelor, pliuri inghino-femurale și intergluteale, pliuri ale genunchilor și ale cotului, precum și pe suprafețele laterale ale gâtului, în jurul ombilicului etc pielea este uscată, de culoare maronie, apoi devine neagră, modelul său se intensifică, relieful se aspru, îndoiește crescut și apar creșteri papilomatoase Poate exista keratoză pe palme și tălpi, fibroame multiple, pete de vârstă precum pistruii Păr și picioare Distrofie cutanată cu pigment papilar (forma asociata cu boala ereditara) sunt adesea distrofice Senzații subiective - mâncărime, strângere a pielii Forma benignă (tinerească) apare în copilăria timpurie sau în adolescență și persistă pe tot parcursul vieții Tabloul clinic al leziunilor cutanate este similar cu cel descris mai sus Acantoza neagră poate fi asociată cu tulburări endocrine (hipotiroidism, diabet zaharat rezistent la insulină, boala Addison, boala Cushing) Forma paraneoplazică se dezvoltă la adulți și se caracterizează prin modificări pronunțate ale pielii cu hiperpigmentare deosebit de intensă cenușiu-negru, îngroșarea reliefului pielii și severitatea excrescentelor papilomatoase Mucoasa este implicată în procesul de tratament Distrofie cutanată papilaro-pigmentară (forma benignă) Dermatologie clinică și venerologie căptușeală a tractului gastrointestinal și a vaginului Există o înfrângere suprafețele dorsale ale mâinilor și picioarelor, în funcție de tipul de acrokeratoză Hopf Manifestări cutanate în - % din cazuri câți ani preced manifestările clinice ale cancerului, în - % apar concomitent cu simptomele cancerului și în - % după descoperirea unui neoplasm malign Pseudoacangoza se dezvoltă la femeile obeze pe fondul disfuncției sistemului lidocrin, în special ovare, precum și iodul prin influența unui climat cald Papilomul și excrescentele sunt slab exprimate sau absente Histopatologie Histologic, în epidermă, se remarcă papilomatoză pronunțată, pipierkeratoză, acantoză ușoară și acumulare de pigment în toate straturile pielii; în derm - papilomatoză pronunțată, vasodilatație; în stratul papilar - un infiltrat limfoid perivascular moderat Diagnosticul diferențial se realizează între forme separate de acantoză neagră Diagnosticul ns nu este dificil și se bazează pe hărți clinice și histologice Distrofie cutanată papilară Tratamentul este simptomatic Într-o formă benignă, se prescriu terapia cu vitamine, agenții generali de întărire În cazurile severe ajută retinoizii aromatici, citostaticele etc La forma iaraneoplazica este indicata indepartarea tumorilor, dupa care procesul cutanat regreseaza Extern se folosesc unguent salicilic - % si creme emoliente În prezent, acest grup de eritrokeratodermie include tulburări de cheratinizare a pielii după tipul de hiperkeratoză și care apar pe fond eritematos Cu toate acestea, puțini dermatologi o clasifică drept ihtioză Etiologie și pasoogeneză Motivele dezvoltării eritrosratozei nu au fost pe deplin înțelese De miopia unor oameni de știință, o creștere a deținere acru fosfatază în celulele epidermei acumularea de nucleotide trifosfatază și fosfatază alcalină în dermul papilar și alți factori Boala este luată în considerare si asl legate fir Dermatologii fac diferența între următoarele clinic forme eritrokeratodermie: vari- cablu creț; simetric progresivă rumegând (sindromul Gogtron); limitat simetric, progresiv cu neuropatie periferică și surditate (sindrom Schneider); rare, atipice etc Keratodermia simetrică progresivă simetrică a lui Gottron începe adesea în primii ani de viață La început ( - goți), procesul progresează activ, apoi se oprește și, eventual, procesul regresează Apariția bolii este descrisă și la vârste tot mai înaintate Clinica Eritrokeratodermia simetrică progresivă Gottron se caracterizează prin prezența plăcilor hiperkeratotice roz-roșu cu un halou eritematos îngust sau margine hiperpigmentată Erupțiile cutanate sunt localizate simetric pe pielea articulațiilor genunchiului și cotului, Boli ereditare ale pielii suprafețele dorsale ale mâinilor și picioarelor Uneori, erupția poate fi localizată pe alte zone ale pielii Pielea trunchiului, palmelor și tălpilor rămâne de obicei neafectată Modificările unghiilor nu au fost observate Histopatologie Examenul histologic evidențiază hipercheratoză, pe alocuri parakeratoză, hipergranuloză, acantoză moderată, în derm - vasodilatație, infiltrat limfocitar diagnostic diferentiat Boala] trebuie distinsă de psoriazis, ihtioza lamelară etc Tratament prescrie vitamine, antioxidanți, retinoizi sau corticosteroizi pe cale orală În exterior - agenți hormonali și keratolitici Se observă un efect bun din terapia PUVA Dermatologie clinică și venerologie sinonim: melanoblastoza Bloch-Sulzberg Etiologie și patogeneză Incontinența pigmentară este cauzată de o genă dominantă mutantă situată pe cromozomul X Gena este letală pentru fătul de sex masculin În cea mai mare parte ( - %) femeile sunt bolnave, iar boala bărbaților este considerată rezultatul unei mutații spontane Clinica Boala se dezvoltă la nașterea unui copil sau în primele zile de viață Există mai multe variante de incontinență pigmentară: varianta clasică Bloch-Sulzberg, incontinența pigmentară reticulară Franceschet-Yadasson și hipomelanoza Ito Varianta clasică se caracterizează prin trei etape succesive succesive: buloase (inflamatorii), papuloverrucoasă și pigmentată Stadiul bulos (I) al bolii începe la - săptămâni de viață a copilului și se caracterizează printr-o erupție cutanată de vezicule și vezicule pe bază eritematoasă, elemente papulo-veziculoase și urticariene Procesul este localizat în principal pe membre, suprafețele laterale ale corpului Erupția este localizată liniar, simetric sau grupată Conținutul veziculelor este de obicei transparent; atunci când se deschid și se usucă, se formează mici eroziuni și cruste Elemente ale erupției cutanate apar în atacuri, răspândindu-se în noi zone ale pielii La majoritatea pacienților, starea generală nu este de obicei perturbată Eozinofilia se găsește în sânge Stadiul papuloverrucos (II) se dezvoltă la aproximativ - săptămâni de la naștere și se manifestă prin formarea de papule, pustule, excrescențe verrucoase, cheratinizante, hiperkeratozice, localizate liniar în zona fostelor vezicule, sau aleatoriu Aceste modificări ale pielii persistă câteva luni Hipercheratoza difuză se dezvoltă pe palme și tălpi Stadiul pigmentar (III) se dezvoltă de obicei la - luni de la debutul bolii și se caracterizează prin apariția unor pete galben-maronii în locul focarelor rezolvate, hiperpigmentare cu margini mai deschise de contururi neregulate ("stropi de murdărie") Aceste modele ramificate, liniare sunt localizate în principal pe pielea abdomenului și, mai rar, pe extremități Uneori pot fi observate simultan stadii papuloverrucoase și pigmentare În timp ( - ani) la locul hiperpigmentării se dezvoltă atrofie ușoară, hipopigmentare, identificată de unii autori drept stadiul al patrulea - atrofic - al bolii În această etapă apar diverse modificări exo- și mezodermice, patologie oftalmică (strabism, nistagmus, cataractă, atrofie a nervului optic, dezlipire de retină, keratită, sclera albăstruie, anomalii de pigmentare a irisului), modificări neurologice (crize, epilepsie, oligofrenie, paralizie spastică, tip de tetra- sau paraplegie), boli ale organelor interne și ale sistemului musculo-scheletic, distrofie a unghiilor și a părului Histopatologie Din punct de vedere histologic, prima etapă se caracterizează prin formarea veziculelor care conțin eozinofile În epiderma dintre vezicule se observă celule discsratotice unice In derm se gasesc infiltrate formate din limfocite si eozinofile Pentru Boli ereditare ale pielii a doua etapă se caracterizează prin acantoză, neregulat - papilomatoză și hiperkeratoză, prezența a numeroase celule discsratotice În stratul bazal - vacuolizarea celulelor și o scădere a conținutului de melanină din ele În derm se determină un infiltrat inflamator cronic cu un număr mic de melonofagi, pătrunzând în epidermă în multe locuri A treia etapă este caracterizată de incontinență pigmentară Se observă pătrunderea pigmentului în derm și acumularea acestuia în melanofagi O variantă deosebită a incontinenței pigmentare este dermatoza pigmentară retiniană (sin: sindromul Franceschetti-Yadasson, dermatoza Negeli pigmentată reticulară), care se manifestă de obicei în al -lea an de viață, la ambele sexe Se remarcă un tip de transmitere autosomal-dominant Cu această variantă a bolii fără oțel inflamator, stadiul de hiperpigmentare începe sub forma unei grile sau a unor pete situate pe pielea abdomenului, gâtului, pieptului, în zona pliurilor pielii De asemenea, este caracteristică keratodermia difuză sau punctiformă a palmelor și tălpilor La pacienți nu au fost observate abateri ale dezvoltării mentale și fizice Hipomelanoza Ito (o variantă acromatică a bolii) apare în copilăria timpurie creștere, se caracterizează prin apariția unor focare de depigmentare a pielii, identice ca contur cu localizarea zonelor de hiperpigmentare într-o formă tipică de incontinență pigmentară, dar fără cele două etape anterioare ale procesului Se face distincția între formele I cutanate și peirocutanate, care se moștenesc în mod autosomal dominant În forma cutanată, absența pigmentului se observă în copilărie În forma neurocutanată, pe lângă tulburările de pigmentare, se remarcă tulburări neurologice (retard mintal, sindrom convulsiv) și anomalii osoase Diagnosticul diferențial se realizează cu acrodermatita enteropatică, sindromul Werbow, sindromul Albright, displazia ectodermică hidrotică, în stadiul - cu epidermoliză buloasă, herpes, pemfigus epidemic al nou-născuților Tratament Nu există terapii eficiente În prima etapă se recomandă doze mici de corticosteroizi În stadiul creșterilor verrucoase, neotigazonul este eficient Extern, se folosesc coloranți cu anilină, ziushius epitelial, medicamente antiinflamatoare și agenți care îmbunătățesc trofismul tisular sinonim: elastoză cutanată nodulară cu chisturi și comedoane Boala a fost descrisă pentru prima dată de dermatologul francez M Favra în Etiologia și patogeneza bolii sunt necunoscute Potrivit multor oameni de știință, dermatoza este ereditară Apare sub influența insolației solare prelungite și a altor factori Bodespe Favre-Rocusho Boala este mai frecventă în rândul persoanelor care lucrează la soare Clinica Dermatoza este observată cel mai adesea la bărbații peste de ani Procesul patologic este localizat pe față (în principal în jurul ochilor și a părții temporale), în spatele gâtului și a auriculei Suprafața pielii se îngroașă, se întărește, devine aspră, acoperită cu riduri, este de culoare roșie-gălbuie Pe suprafața pielii se revarsă de mărimea unei cireșe sau cireșe cu un diametru de - mm, o erupție cutanată de culoare galben-albicioasă, translucidă, în partea centrală apar mai multe elemente nodulare și nodulare În partea centrală a multor noduli și chisturi există comedoane maro închis Dacă comdo-urile se simt din interior, masa albă devine cremoasă Modificările distrofice sunt cauzate în principal pe pielea feței și a gâtului Focalizarea patologică de mai sus este uneori Dermatologie clinică și venerologie boala lui Favre Rokusho (s-a îmbolnăvit) Mai mult Favre Rokusho Boli ereditare ale pielii da, se poate observa si in zonele care nu au fost expuse la razele soarelui O femeie de de ani și fiul ei de de ani au fost examinați la Institutul de Cercetare de Dermatologie și Venereologie Procesul lor patologic era obișnuit, localizat pe gât și în spatele lobului urechii, pe corp și membre Astfel, observația clinică confirmă că aceasta este o boală ereditară Histoiatologie În derm se pot găsi chisturi de diferite dimensiuni Pereții chisturilor sunt formați din mai multe straturi de celule dermice Există degenerare bazofilă a țesutului conjunctiv pe partea superioară a dermei, atrofie a sebaceului glandele, reducerea glandelor sudoripare și reducerea cantitativă a acestora Pereții vaselor de sânge se îngroașă În jurul lor se determină un infiltrat format din histiocite și limfocite diagnostic diferentiat Boala trebuie distinsă de elastomul Dube-Reil difuz, coloid-milium, acnee-cheloid, siringom, tricoepiteliom Tratamentul este simptomatic Se efectuează dermoimaging În cazurile severe, steroizii și retinoizii sunt recomandați ca tratament general Boala este considerată autosomal recesivă A fost descrisă în de DN Baron și colab Boala este caracterizată printr-o erupție pelagroidă, modificări neuropsihice și aminoacidurie Etiologie și patogeneză Boala apare din cauza absorbției slabe a aminoacidului griptofon sau a slăbirii reabsorbției acestuia Viața lui Hartnup substanțe din rinichi Ca urmare, schimbul de aminoacizi este perturbat, se observă aminoacidurie, o scădere a sintezei acidului nicotinic Potrivit unor oameni de știință, absorbția triptofonului din tractul gastrointestinal și renal (reabsorbția) este afectată în această boală Locusul genei pter-q a fost izolat și boala este considerată ereditară Clinica Modificările cutanate încep în prima copilărie În zonele expuse la lumina soarelui, apare adesea dermatita recurentă Pe piele apar o erupție eritemato-squamoasă, vezicule și vezicule Ulterior, semnele inflamatorii la nivelul pielii scad și rămâne hiperpigmentarea secundară Uneori există poikilodermie vasculară și deteriorarea membranelor mucoase, degenerarea unghiilor și a părului Erupțiile pe piele sunt combinate cu simptome neurologice În același timp, pot fi detectate ataxie cerebeloasă, demență, nistagmus, ptoză, diplopie și alte modificări neuropsihice Histopatologie În epidermă și derm se observă semne nespecifice de inflamație cronică diagnostic diferentiat Boala trebuie distinsă de porfirie și pelagra În urina pacienților, conținutul de indol crește Tratament Utilizarea pe termen lung a acidului nicotinic ( - mg pe zi), se recomandă agenți fotoprotectori boala Hartnup (familială) NL* I) sinonime: boala Pringle-Burnevelly, fakamatoza Burnevelly-Van der Heve etc Scleroza tuberculoasă este o boală ereditară-I caracterizată prin hiperplazia derivaților ecto- și mezodermici Tipul de moștenire este autosomal dominant Genele mutante sunt localizate la loci p și q și codifică tuberine, proteine care reglează activitatea fazei GT a altor proteine extracelulare Clinica Boala debutează în copilărie sau adolescență Pielea este afectată în % din cazuri Caracterizat prin prezența nodulilor de la un cap de ac la un bob de mazăre, situat simetric în pliurile nazo-bucale, pe sub- Boli ereditare ale pielii barbă, în regiunea parotidiană Nodulii sunt rotunzi, ovali, turtiți, de culoare roșie-maronie, de obicei strâns adiacenți unul de celălalt, uneori se îmbină, stau deasupra pielii înconjurătoare Suprafața lor este netedă, adesea cu telangiectazii Pe corp există plăci "șagreen", care sunt un nev conjunctiv-canal Sunt ușor ridicate deasupra suprafeței pielii, moi, cu o suprafață denivelată, care amintește de coaja unei portocale Există fibroame periungale (tumoarea lui Kspep) - tumori sau noduri pe pliul unghiei % dintre pacienți prezintă pete albe hipopigmentate cu o nuanță gălbuie sau cenușie, localizate pe trunchi, picioare, brațe și gât Clinica completă detaliată a bolii include, de asemenea, calcificări intracerebrale, tumori retiniene, hemartroame și chisturi ale rinichilor, hemartroame hepatice și rabdomiom cardiac I portos depinde de modificări ale creierului, organelor interne Xia proliferarea fibroblastelor, proliferarea fibrelor de colagen, formarea de noi vase, extinderea capilarelor, absența fibrelor elastice În petele hipopigmentate se observă o scădere a melanocitelor și a mărimii melanozomilor, un conținut redus de melanină în melanocite și keratigyucite diagnostic diferentiat Petele hipopigmentate trebuie distinse de forma focală de vitiligo, nevus anemic și lichen grosier Angiofibroamele se diferențiază de tricoepiteliom, siringiom Tratament Nodulii sunt îndepărtați cu laser sau electrocoagulare • Familia Akrogeria sinonim: sindromul Gottrop Akrogershi ameishaya este o boală rară descrisă în de N Gottron Etiologia și patogeneza bolii nu sunt pe deplin înțelese În dezvoltarea bolii, o încălcare a structurii și funcției fibroblastelor joacă un rol important flipper și sinteza de colagen, hipofuncție a glandei pituitare Există rapoarte de cazuri familiale de boală În prezent, mulți dermatologi consideră acroteria familia ca fiind o boală ereditară a țesutului conjunctiv transmisă în mod autosomal recesiv Clinica Leziunile apar fie la naștere, fie în primii ani de viață ai copilului Boala este mai frecventă la femei Spre deosebire de alte atrofii ale pielii, procesul patologic se observă în principal pe mâini și picioare, mai rar pe față (în principal pe nas), bărbie și urechi Pielea spatelui și a mâinilor picioarelor are un aspect senil: uscată, subțire, încrețită (gerodermie), gălbuie, translucidă, ușor de accidentat cu formarea de vânătăi și cicatrici Există subțierea țesutului adipos subcutanat în aceste zone Degetele sunt subțiate conic, mâinile sunt mici (acromicrie), bărbia este mică; distrofia dinților și unghiilor este rar observată De obicei, părul nu este schimbat Nici celelalte zone ale pielii nu sunt modificate Literatura descrie alte anomalii, prezența focarelor de poikilodermie, subdezvoltarea caracteristicilor sexuale secundare Dermatologie clinică și venerologie Autorul a observat o fetiță de ani care suferea de acrogerie familială Copilul din a doua sarcină, părinții sunt în căsătorie consanguină Potrivit mamei, schimbări similare au fost observate la bunica La examinare, procesul patologic cutanat a avut un caracter neinflamator, simetric, limitat si a fost localizat pe maini si picioare Pielea din leziune era subtire, ridata, uscata si usor hiperpigmentata pe alocuri Numeroase cicatrici roz și roz-roșu au fost observate la locul ulcerelor recent vindecate În leziune s-au observat zone mici de eritem, descuamări ușoare și excoriații superficiale rezultate din zgâriere Degetele mâinilor erau ușor subțiri Clinica poikilodermiei a fost bine exprimată pe fese și picior inferior Plăcile de unghii ale picioarelor sunt deformate, sub supus onicolizei Histopatologie Detectează atrofia dermei, într-o măsură mai mică - țesut subcutanat Fibrele de colagen sunt localizate incorect, schimbate degenerativ și numărul lor este redus Diagnosticul diferențial trebuie efectuat cu gerodermia dobândită, sindromul Chernogubov-Ehlers-Danlos, progeria copiilor Tratamentul este simptomatic Este necesar să se protejeze împotriva acțiunii factorilor mecanici și fizici Pacienților li se recomandă medicamente care îmbunătățesc trofismul (actovegin, solcoseryl), creme cu vitaminele A și E Polifibromatoza juvenilă a degetelor Rinului Etiologia și patogeneza bolii nu au fost pe deplin stabilite Se crede că dermatoza are un mod autosomal dominant de moștenire Clinica Caracteristică este dezvoltarea dermatozei încă de la naștere sau în primele luni de viață cu formarea de creșteri nodulare fibroase în zonele interfalangiene, vyh ale degetelor de la mâini și de la picioare Formațiunile fibroase L (tumorile) sunt rotunjite, rar - formă semi-I sferică, roz, de culoare carnea I sau de culoare normală a pielii, unice sau multiple, de diferite dimensiuni Tumorile au o suprafață lucioasă, o textură densă și sunt nedureroase la palpare Boala poate duce la deformări și contracturi degetele de la mâini și de la picioare Sunt descrise cazuri de combinație de polifibromatoză juvenilă a degetelor cu alte dermatoze ereditare Histopatologie În derm și țesutul subcutanat există formațiuni nodulare formate din celule fibroplastice și un număr mare de fibre de colagen În citoplasma miofibroblastelor se determină incluziuni mici, simple sau multiple, de formă rotundă Tratament Se recomandă excizia chirurgicală, unguente cu corticosteroizi sub pansament ocluziv Odată cu progresia procesului, ingestia de neotigazon este eficientă Boli ereditare ale pielii Angiomatoză hemoragică familială ereditară sinonime: telangiectazie hemoragică ereditară, boala Osler Rendu Weber) Pentru prima dată Rcndu ( ) a observat un pacient cu o combinație de telangiectazii multiple cu sângerări nazale Osler ( ), analizând mai multe cazuri, a evidențiat telangiectaziile hemoragice ereditare ca un sindrom independent Etiologie și patogeneză Angiomatoza hemoragică familială ereditară este o boală autosomal dominantă Există mai multe rapoarte în literatură că boala se găsește la mai multe generații Potrivit majorității oamenilor de știință, boala se bazează pe o slăbiciune congenitală determinată genetic a mezenchimului Studiile au stabilit un defect în straturile musculare și elastice ale vaselor de sânge Clinica Angiomatoza familială ereditară hemoragică este rară; sunt afectați atât bărbații, cât și femeile În multe cazuri, debutul bolii se manifestă în copilărie sau adolescență cu sângerări nazale Telangiectazii, arahnide, nevi vasculari și formațiuni mici asemănătoare angiomului, variind ca dimensiune de la un cap de ac până la cm în diametru Elementele de pe membrana mucoasă a stomacului și a intestinelor sunt predispuse la sângerare, anemia se dezvoltă adesea până la moarte Majoritatea pacienților dezvoltă splenomegalie, hepatomegalie, insuficiență cardiacă, encefalopatie etc Parametrii de laborator (coagularea sângelui, numărul de trombocite, timpul de sângerare, retracția cheagurilor de sânge) rămân adesea în valorile normale Prognosticul este grav din cauza riscului de sângerare abundentă, care progresează odată cu vârsta Histopatologie În partea superioară a dermei (membrană mucoasă) există multiple expansiuni saculare ale vaselor capilare în care este perturbată arhitectura elastică diagnostic diferentiat Angiomatoza hemoragică familială ereditară trebuie distinsă de telangiectazie în hemofilie, boala Fabry, ciroza hepatică, purpura trombocitopenică Tratamentul este simptomatic Angiomatoză hemoragică familială ereditară Dermatologie clinică și venerologie [Achionichia congenita sinonim: sindrom Yadasson-Lewandowski, policeratoză congenitală Yadasson-Lewandowski Pachionichia congenita este o varianta a displaziei ectomezodermice Moștenirea este eterogenă, autosomal recesiv, legată de sex Bărbații sunt mai des bolnavi Etiologia și patogeneza bolii sunt neclare Există un nivel ridicat de hidroxiprolină în urină Clinica Dermatoza începe imediat după naștere sau în primele zile de viață Principalul simptom al bolii este înfrângerea plăcilor de unghii, adică onicodistrofie de tip hipertrofic Plăcile de unghii sunt îngroșate până la cm (pahionichie), devin dense, de la culoare gălbuie la maro, există dungi longitudinale pe suprafața lor Hipercheratoză subunguală pronunțată Unii pacienți dezvoltă paronichie Pentru o lungă perioadă de timp, deteriorarea unghiilor poate fi singurul simptom al bolii Apoi se dezvoltă alte simptome de pahionichie congenitală: keratodermia palmoplantară focală, uneori difuză, hiperhidroză, pe pielea trunchiului și a extremităților - keratoză foliculară sub formă de papule cheratotice roșii în formă de con, erupții cutanate ihtioziforme, hiperpigmentare, anomalii ale pielii etc apar membranele mucoase ale limbii, laringelui, nasului, focarelor de leucoplazie, se observă deteriorarea corneei ochilor, ceea ce duce la o scădere a vederii Dezvoltare observată anomalii ale dinților, sistemului musculo-scheletic, patologia sistemului nervos, endocrin, cardiovascular, retard mental În practica clinică, există patru tipuri de pahionichie congenitală, care se caracterizează prin următoarele simptome: - pahionichie congenitală, keratodermie, keratoză foliculară a trunchiului, leucoplazie a mucoaselor și a corneei; - pahionichie congenitală, keratodermie simetrică, keratoză a trunchiului, leucoplazie a mucoaselor; - pahionichie congenitală, keratodermie simetrică, keratoză foliculară a trunchiului; - o combinație a acestor keratoze și pahidermie cu anomalii congenitale ale mezodermului (osteopatie etc ) Histopatologie Examinarea histologică a zonei patologice este determinată de o îngroșare semnificativă a epiteliului ca urmare a hiperkeratozei, edemului intracelular, parakeratozei Posibilă diskeratoză, inflamație în partea superioară a dermei Infiltratul inflamator din jurul vaselor este format din limfocite, histiocite Se observă acantoxratoliza Tratamentul nu are succes Se recomanda aportul pe termen lung de vitamina A, riboflavina, acid folic, gelatina, conform indicatiilor - preparate hormonale Retinoizii aromatici au un efect bun Pachionichia congenita (keratodermie focala la acelasi pacient) Boli ereditare ale pielii Băi fierbinți cu sifon, unguente salicilice - %, ureaplast, unguente cu includere - % salicilice, lapte acizi, resorcinol - pentru a îndepărta straturile hipscratotice de pe mâini și picioare, iar ulterior - utilizarea de unguente emoliente, crioterapie piya cu azot lichid, electrocoagulare Plăcile de unghii se îndepărtează cu ursaplast în urma frecării în patul unghial al corticosului unguente cu steroizi, creme cu vitamina A S-a observat un efect bun din utilizarea retinoizilor locali (adapalen, tretinoin etc ) • Keratoza foliculară Morrow-Brook Pentru prima dată Cazcnave ( ) a descris această boală sub denumirea de "aspas sebacee comu" Apoi, N A Brook și R A Morrow, după ce au studiat cursul clinic al bolii, au propus termenul de "keratoză foliculară" Etiologia și patogeneza bolii sunt necunoscute jale Keratosis folicularis a fost considerat anterior a fi o boală contagioasă Dar acest lucru nu a fost confirmat Mulți autori îl referă la geno-dermatoze Clinica Boala începe în copilărie Keratoza foliculară se manifestă cu apariția de uscăciune a pielii palmelor și tălpilor, trecând la pielea trunchiului, a scalpului Apoi, pe acest fundal, diseminați, localizați simetric, de regulă, apar noduli uscați, densi, rotunjiți, de culoare cenușie, deasupra cărora sunt vizibile pe alocuri spini cornos sau fragmente de păr Toată pielea poate fi afectată; pronunţat keratodermia difuză (a palmelor și tălpilor) cu pliuri și fisuri adânci Plăcile de unghii sunt îngroșate, curbate, cu brazde longitudinale Histopatologie În epidermă, hiperkeratoza gurii foliculilor de păr se observă sub formă de dopuri de tip vârf concentrice cornoase Se crede că epiderma interfoliculară și canalele glandelor sudoripare participă la formarea vârfurilor Epiderma crescută le împinge în sus sub formă de noduli Diagnosticul diferențial se realizează cu sindroame în care se notează keratoza și keratodermia, boala Darier Tratament Se aplica doze mari si medii de vitamina A ( - unitati), aevit, in cazuri severe - retinoizi, extern - unguent salicilic - %, bai cu sare si corticosteroizi FOTODERMATOZE Fotodermatoza (fotografii grecești - lumină, derma - piele) este un grup eterogen mare de boli ale pielii în ceea ce privește tabloul clinic, severitatea și prognosticul, în patogeneza cărora radiația solară joacă un rol important Porfiria Existența substanței porfirine și încălcarea metabolismului acesteia au fost descoperite cu mai bine de de ani în urmă N Guntcr ( ) a numit bolile care apar cu metabolismul afectat al porfirinei, E "hemoporfirie", iar J Waldenstrom ( ) termi-I pom "porfirie" Porfirinele (greacă porphyreis - roșu închis) sunt compuși organici aparținând grupului de tetraperroli În corpul uman, partea întunecată a hemoglobinei este sintetizată din porfirine, iar clorofilele sunt sintetizate în plante Hemoglobina din organism este formată din proteine globină și hem fără proteine În forma sa pură, porfirinele sunt cristale roșii Această culoare depinde de legătura dublă din inelul pirol și de grupa metil În organism, porfirinele îndeplinesc funcțiile de oxidare biologică, transport de oxigen și alte funcții importante Porfirinele exogene, împreună cu carnea și produsele vegetale pătrund în organism, absorbite prin sânge, pătrund în ficat și se transformă în coproporfirine Partea principală a coproporfirinelor, împreună cu bila, este excretată în intestin, iar restul intră fluxul sanguin și este excretat prin rinichi cu urină Porfirinele endogene libere se formează ca urmare a defalcării hemilor și a mioglobinelor Toate porfirinele provin dintr-o modificare chimică a etilporfirinei din organism Porfirina IX, fiind una dintre principalele porfirine din organism, se combină cu fierul pentru a forma hem În măduva osoasă se sintetizează - mg de porfirină pe zi și este folosită în sinteza hemului Cea mai mare cantitate de porfirine libere ( mg) ■ pătrunde în eritrocite În stare patologică, cantitatea de porfirine din interiorul eritrocitelor J crește de - ori Ca urmare a încălcării stării funcționale a ficatului, conversia porfirinei în acid biliar și neutralizarea scade Acest lucru duce la o creștere a conținutului de porfirine Datorită distrugerii hemoglobinei în intestin, se pot forma și porfirine Cu toate acestea, sub influența bacteriilor, porfirina este transformată în deuterporfirine IX (III) și lizoporfirine firip IX (III) Greutatea compușilor care au un inel de porfirină absorb razele cu o lungime de undă de nm Toate porfirinele fluoresc, eliberând raze roșii din ele însele Sub influența insolației solare, eritrocitele pot suferi hemoliză și se formează porfirine Procesul Egog are loc cu o creștere a conținutului de histamină, ca urmare a creșterii sensibilității corpului la lumina soarelui Datorită capacității porfirinelor de a provoca spasme ale vaselor de sânge în această boală, se observă dureri abdominale, constipație și oligurie Cu complexul de simptome de rahitism, hipokaliemie, hipotensiune arterială, stări depresive, se observă o scădere a conținutului de porfirine În funcție de locul unde are loc sinteza porfirinelor, se disting formele eritropoetice și hepatice de porfirie Porfiria congenitală Günther, protoporfiria eritropoetică, coproporfiria eritropoetică alcătuiesc grupul porfirii eritropoetice Grupul porfiriei hepatice include piroloporfiria în schimbare acută (forme manifeste, latente); pestriță, sau protocoprofilie (curgând cu o erupție pe piele, piele, forme latente - fără erupții cutanate), porfirie cutanată tardivă (urocaporfirie) și coproporfirie ereditară În etiologia și patogeneza porfiriei cutanate târzii, benzina etilată, plumbul, otrăvirea cu metale grele, alcoolismul, utilizarea pe termen lung a estrogenului, barbituricelor, griseofulvina, formele severe de hepatită etc joacă un rol important În urma studiilor efectuate la pacienții cu porfirie, s-a evidențiat un conținut crescut de fier în serul sanguin și parenchimul hepatic, sideroza celulelor Kupffer și leziuni hepatice de diferite grade În patogeneza bolii, a fost dovedită participarea progresului peroxidării lipidelor Sub influența razelor ultraviolete, procesul de peroxidare a lipidelor este îmbunătățit ÎN Foto dermat oză Ca urmare, există o inhibare a activității oxigenului singlet și triplet, superoxid dismutază, catalază, percozidază, glutation reductază, o scădere a conținutului de grupări alfa-tocoferol și sulfhidril Datorită intensificării procesului de peroxidare a lipidelor, se remarcă o creștere a cantității de malondialdehidă și ioni de fier localizați în membrane Drept urmare, lipidele sunt distruse În membrana eritrocitară a pacienților cu porfirie cutanată tardivă, conținutul fracției de fosfolipide ușor oxidate scade, iar conținutul de fosfolipide greu de oxidat crește Pentru a reduce conținutul unei cantități crescute de lizofosfatidilcolină, sunt implicate reacții de transmutază și fosfolipază Cursul acestor reacții în organism este confirmat de o creștere a conținutului de fosfolipaze A și C Ca urmare, forma membranei celulare se modifică și, uneori, celula este distrusă, ies enzimele hidrolaze și un proces patologic ( inflamație) se dezvoltă În apariția bolii porfirinei, semnificația hepatitei A, B și C transferate este mare După cum arată studiile științifice efectuate în ultimii ani, porfiria cutanată tardivă este de natură ereditară, iar această boală a desișurilor este cel mai frecventă la persoanele care sunt purtătoare ale antigenelor HLA și HLA B În apariția bolii, deficit de enzime uroporfirinogen decorboxilaza are o mare importanță patogenetică Clinica Boala este cea mai frecventă la bărbați, în comparație cu femeile, acestea fumează și beau mai mult alcool Boala se caracterizează prin formarea de vezicule traumatice sau actinice pe piele, o creștere excesivă a conținutului de uroporfirine în urină în comparație cu norma, o ușoară creștere a conținutului de coproporfirine, prezența diferitelor tipuri de substanțe funcționale și organice modificări ale ficatului Boala începe în principal în lunile de primăvară și vară, când radiația solară este crescută Semnele clinice ale dermatozei apar pe zonele deschise ale corpului (față, gât, mâini) sub formă de pigmentare, vezicule (sau vezicule), hipertricoză, microchist și fragilitate rapidă a pielii Boala se caracterizează prin vezicule ale pielii sănătoase sau hiperpigmentate expuse la lumina soarelui sau adesea deteriorate Bulele sunt rotunde sau ovoide, puține la număr, cu diametrul de - cm, în interior conțin un lichid gălbui sau seros (când este atașată o infecție) I Bulele nu sunt predispuse să se contopească între ele, nu există semne de inflamație pe pielea din jur Ca urmare a deteriorării ușoare, veziculele se sparg rapid, în locul lor apar eroziune sau ulcere superficiale porfirie cutanată tardivă Popping porfirie cutanată Dermatologie clinică și venerologie În porfiria cutanată târzie, un sindrom Nikolsky pozitiv poate fi observat la / dintre pacienți La locul eroziunii sau ulcerelor superficiale, după - zile, apar pete de vârstă, cicatrici roz-albăstrui și uneori acnee, asemănătoare miliei Uneori, pigmentarea pielii este singurul semn clinic, dar această pigmentare apare cel mai adesea împreună cu alte simptome Pigmentarea ar fi gri murdar, maro roșcat sau bronz Pe pielea pacienților cu porfirie cutanată tardivă de lungă durată, alături de pete de vârstă, puteți găsi pete asemănătoare cu G-pete albe în vitiligo sau pete acromice-I pe tip pseudopoikilodermic Uneori, în J, ca urmare a unei ușoare leziuni sau răniri (la îndepărtarea inelului, la ștergerea mâinilor cu un prosop etc ), apar eroziuni sau scorii pe zonele deschise ale corpului (cel mai adesea suprafața laterală a mâinilor) Pe zonele temporale ale capului este vizibilă hipertricoza, adică cu genele și sprâncenele cresc rapid, culoarea lor se întunecă În perioada de remisiune clinică a bolii, aceste semne dispar Pe mâinile și pe partea exterioară a degetelor, feței, urechilor pacienților care suferă de porfirie de mult timp, se pot găsi microchisturi care arată ca milia Culoarea h a unor astfel de elemente este albicioasă, diametrul este de - cm, Sunt situate în grupuri, în aparență seamănă cu punctele albe Cu porfiria cutanată tardivă, pot apărea modificări patologice pe degete Iod unghiile se observă hipscratoză, sunt deformate și distruse (fotoonicoliză) Există forme simple (venoase benigne) și distrofice de porfirie cutanată tardivă La porfiria simplă, în lunile de vară se notează bule caracteristice porfiriei, care nu durează mult Eroziunea într-un timp scurt epitsliziruyutsya Boala reapare o dată pe an, continuă cu ușurință Aspectul și starea generală a pacienților aproape nu se schimbă În forma distrofică, boala continuă până toamna târziu, iar veziculele persistă mult timp Sunt afectate straturile superioare ale dermei, apar eroziune profundă și ulcere Ulterior, la locul ulcerului apar cicatrici atrofice, iar la locul eroziunii chisturi asemănătoare miliei Adesea, focarele patologice sunt complicate de o infecție secundară, unghiile cad și sunt supuse distrugerii La pacienti pot fi detectate diverse modificari (hipercheratoza in zone deschise ale corpului, hipertricoza, piele asemanatoare sclerodermiei) În plus față de manifestarea clinică clasică descrisă mai sus a porfiriei cutanate tardive, pot apărea forme atipice precum sclerodermia, sclerovitiliginoasă, sclerolichinoid, porfiria-melanoderma, porfiria în plăci infiltrative sau porfiria, cum ar fi lupusul eritematos și cheilita erozivă În structura dermatozei, formele atipice reprezintă - % porfirie cutanată tardivă Foto dermat oză Forma de dermatoză asemănătoare sclerodermiei este frecventă și se manifestă prin următoarele semne clinice: - apare o erupție cutanată pe zone ale corpului care sunt expuse la lumina soarelui (față, gât, picior - sklsrodactilie) și uneori observată - procesul de mutație; - alături de focare de discromie (apariția succesivă a focarelor hiperpigmentate) se pot observa zone cutanate îngroșate caracteristice sclerodermiei Ulterior, se dezvoltă atrofia pielii; - ca si in cazul sclerodermiei cutanate, leziunile sunt galben-cenusii sau galben pal; - boala reapare în lunile de primăvară-vară, în focarele principale se observă apariția veziculelor; vulnerabilitatea pielii în zonele deschise ale corpului și absența acestora în zonele închise ale corpului Această afecțiune nu este caracteristică sclerodermiei; - creșterea sintezei fibrelor de colagen ale fibroblastelor sub influența uroporfirinelor, ceea ce explică dezvoltarea unei forme de porfirie asemănătoare sclerodermiei; - % dintre pacienti au porfirie cutanata tardiva, asemanatoare ca forma cu vitiligo Aceasta se caracterizează prin apariția unor pete mari de depigmentare la locul veziculelor Uneori, cu forma vitiliginoasă a bolii, pielea se întărește, se îngroașă și se numește formă sclero-tiligioasă de porfirie cutanată tardivă Formele asemănătoare sclerodermiei și vitiliginoase se dezvoltă în perioada de dermatoză severă Procesul patologic apare pe pielea frunții, partea temporală a capului În focare se observă pete nepigmentate și hiperpigmentate, ulterior aici se dezvoltă atrofia pielii Este descris un caz de apariție simultană a formelor sclerovitiliginoase și asemănătoare sclerodermiei de porfirie cutanată tardivă la același pacient Cu o formă atipică de dermatoză sub formă de lupus eritematos, petele din focare seamănă cu un "fluture", în câteva zile ele dispar și nu lasă în urmă atrofie În jurul focarelor eritematoase de pe față există un infiltrativ naya pad, iar în centru - în curs de dezvoltare atrofie a pielii Cu toate acestea, la examinarea pielii pacienților cu această formă, nu sunt detectate semne caracteristice lupusului eritematos Este descris un caz de apariție simultană de lupus eritematos și porfirie cutanată tardivă O formă atipică de porfirie, care apare sub formă de cheilită erozivă, este observată la , % dintre pacienți, cu umflarea marginii buzelor buzelor, peeling și eroziune Cu porfiria cutanată târzie apar diverse modificări în organele interne, în sistemele nervos și cardiovascular Bolnav! se plâng de durere la inimă, palpitații (tahicardie), dureri de cap, creșterea sau scăderea tensiunii arteriale Cu o examinare amănunțită a pacienților, se observă o extindere a limitelor inimii, o creștere a accentului celui de-al doilea ton asupra aortei, automatismul, excitabilitatea, permeabilitatea sunt perturbate, caracteristicile funcționale contractile ale miocardului inimii se modifică Modificări distrofice Sentimentele care curg în inimă apar în detrimentul! acțiunea substanțelor nocive formate ca urmare a tulburărilor metabolice ale porfirinelor În ochii tuturor pacienților, modificări specifice sunt detectate în diferite grade de dezvoltare (expansiunea vaselor de sânge, conjunctiva- vit, pigmentarea sclerei și discului nervului optic, apariția de vezicule în cornee, coroidită diseminată și alte distrofii) În porfiria cutanată tardivă, modificările la nivelul ficatului (hepatita porfirina specifică) sunt secundare ca urmare a acțiunii metaboliților porfirinei patologici asupra parenchimului hepatic Potrivit unor oameni de știință, preroza se dezvoltă în perioada inițială, iar ulterior ciroza Modificări patologice neniya în ficat indică o tulburare metabolică la pacienți Încălcarea metabolismului proteinelor este observată sub forma unei scăderi a albuminei și a coeficientului albumină-globulină, o creștere a gammaglobulinelor La palparea hipocondrului drept și a regiunii epigastrice, consistența ficatului este dură, ficatul este mărit, mai mult leneș, pigmentarea pielii se intensifică, micile capilare din zona pieptului sunt dilatate Porfiria tardivă cutanată poate apărea cu psoriazis, lupus eritematos, sclerodermie, alte boli ale pielii, precum și cancer de ficat, cancer de stomac, sarcaidoză pulmonară, hemocromotoză și mielom multiplu Histopatologie Sub epidermă se observă prezența unei găuri sau a veziculelor Epiderma subțiată alcătuiește capacul vezicii urinare, dermul papilar este fundul acesteia În stratul spinos al epidermei, chiar acantoză, spongioză subdezvoltată, papilomatoză a papilelor dermei, afectarea endoteliului vascular, degenerativă Dermatologie clinică și venerologie walkie-talkie de colagen, subțierea fibrelor celulare și fragmentarea acestora În lichidul vezicii urinare nu se găsesc elemente celulare, uneori pot fi găsite leucocite diagnostic diferentiat Porfiria tardivă cutanată trebuie distinsă de epidermoliza buloasă, pemfigus vulgar, dermatita herpetiformă Duhring, pelagra Tratament Nu există tratamente specifice pentru porfiria tardivă cutanată În perioada procedurilor medicale, este necesar să se normalizeze metabolismul perturbat în organism, să se elimine din organism o cantitate crescută de porfirine circulante În doze terapeutice, se recomandă utilizarea vitaminelor B (Bp B , Bp), acid nicotinic Vitaminele sunt recomandate o dată la două zile, vitaminele Bt și B nu pot fi administrate simultan în aceeași zi Alături de aceasta, acid folic ( , g de ori pe zi), riboflavină (de ori , g fiecare), acid ascorbic (de ori pe zi, dar , g), asvit ( - ori capsulă), metionină ( , - , g pe zi), sirepar (intramuscular, - ml, - injecții la cură), etc Cu porfiria cutanată tardivă, nu există un consens cu privire la utilizarea medicamentelor antimalarice (antifebrile) Unii dermatologi consideră că este imposibil să se utilizeze delagil sau alte medicamente antifebrile pentru porfiria cutanată tardivă, deoarece sub influența acestor medicamente apar adesea retinopatia, agranulocitoza, vărsăturile, psihoza toxică, depigmentarea părului și alte consecințe negative Alături de aceasta, alți oameni de știință sugerează utilizarea medicamentelor antifebrile în doze mici (io mg clorochină de ori pe săptămână timp de - luni) Potrivit oamenilor de știință, medicamentele antifebrile formează complexe solubile cu porfirinele din apă și sunt ușor excretate din organism împreună cu urina Este indicat să se recomande medicamente antifebrile după terapia cu vitamine, după - de zile Pentru a inhiba peroxidarea lipidelor, se prescriu medicamente antioxidante, beta-caroten, alfa-tocoferol ( mg o dată pe zi) În cazurile severe ale bolii, se prescrie prednisolon mg de ori pe zi timp de săptămâni, precum și vitamine B, acid ascorbic, clorură de calciu (soluție % dintr-o lingură de ori pe zi) Pentru a vă proteja de razele soarelui, se recomandă utilizarea de protecție solară Pacienților li se interzice prescrierea următoarelor medicamente: sulfonamide, trei ziofulvine, barbiturice (barbital, tiopental, fenobarbital etc ) Se recomandă aportul alimentar Dieta nu trebuie să conțină carne grasă (de miel sau porc), pește prăjit, supe bogate Porfiria eritropoetică se caracterizează prin următoarele caracteristici: - boala debutează mai ales în copilărie; - cauza dezvoltării bolii este fermentopatia genetică (ereditară); - înainte de dezvoltarea clinicii bolii, factorii provocatori nu au efect; - încălcarea metabolismului porfirinei are loc în eritroblastele măduvei osoase; - cu microscopia fluorescentă a eritrocitelor și eritroblastelor din sângele periferic se poate observa fluorescența roșie (strălucire) caracteristică porfirinelor; - în eritrocitele din sângele periferic, conținutul de porfirine este întotdeauna ridicat Distingeți eritropoietice congenitale porfirie, proto- și coproporfirie eritropoetică Porfiria eritropoetică congenitală (boala lui Gunther) Semnele clinice ale acestei boli în au fost primele descrise de N Gunter Porfiria eritropoetică congenitală apare la reprezentanții tuturor națiunilor, în toate țările europene și africane, în Japonia și Statele Unite India a înregistrat cea mai mare prevalență a bolii Studiile științifice arată că porfiria congenitală apare la frații și surorile care aparțin aceleiași generații Sunt descrise cazuri de afectare a metabolismului porfirului la copii născuți din pacienți cu porfirie eritropoietică congenitală A fost dezvăluită transmiterea dermatozei în mod autosomal recesiv Pacienții cu porfirie eritropoietică congenitală în raport cu gena patologică sunt homozigoți, iar rudele apropiate sunt heterozigoți Microscopia de luminescență și radioizotopii au relevat prezența eritroblastelor normale și patologice în măduva osoasă a pacienților cu porfirie eritropoetică congenitală În interiorul iulogicului Fotodermatoze Porfirinele sunt produse mai mult decât în mod normal de către eritroblaste, iar după distrugerea eritrocitelor, aceste substanțe intră în serul sanguin, apoi se acumulează în țesuturi S-a dovedit că în interiorul eritrocitelor așa-numitele enzime por-fobilinogen-deaminaza (sinteza urocorfirinei I) și uroporfirinogen izomeraza (uroporfirina III) controlează sinteza hemului Datorită deficienței (deficienței) ereditare a enzimei uroporfirinogen III cosintaza, localizată în eritroblastele patologice ale pacientului, biosinteza hemului este perturbată și conținutul de uroporfirinogen I crește în corpul pacientului Porfiria eritropoetică congenitală se dezvoltă odată cu nașterea unui copil sau în primul an de viață Uneori, semnele inițiale ale bolii pot apărea la vârsta de - ani și mai mult Boala apare în mod egal la bărbați și femei Culoarea roșie a urinei este semnul inițial al bolii Dermatoza debutează în principal în lunile de primăvară și vară În zonele deschise ale corpului unde cad razele soarelui, apar vezicule, însoțite de mâncărime Blisterele conțin lichid seros sau seros-hemoragic Bulele pot apărea și sub influența diverșilor factori mecanici Ca urmare a adăugării unei infecții secundare, veziculele și eroziunile se transformă în ulcere, iar în locul lor se formează cicatrici (cel mai adesea pe partea extensoare a brațelor) Ca urmare a unui curs lung și cronic al bolii, țesuturile profunde sunt implicate în procesul patologic și se observă mutilarea urechii Stop Unghiile suferă distrofie, se îngroașă, se deformează și cad Radiografia sistemului musculo-scheletic sunt osteoporoza, contractura totala sau partiala a ligamentelor Modificarea ochilor pacientului se exprimă prin conjunctivită, întunecarea corneei și a pupilelor ochilor Culoarea erupției cutanate depinde! din acumularea de porfirine pe smalt si dentina, intreaga suprafata a dintilor este roz, roz-galben sau rosu inchis Dinții expuși la razele ultraviolete I au o strălucire J roșu închis Pe pielea feței se observă hipertricoza I a sprâncenelor și a pleoapelor Fluorescența roz-roșu- poate fi observată în zona gingiilor și a dinților la unii copii sănătoși Această fluorescență se datorează acțiunii porfirinelor secretate de bacterii | trăind în gură Porfiria eritropoetică congenitală se caracterizează printr-o mărire a splinei, care * poate cântări , kg În același timp, se observă noikilocitoză, anizocitoză, sferocitoză, trombocitopenie etc Anterior, prognosticul porfiriei eritropoietice congenitale a fost nefavorabil, pacienții cu vârsta sub de ani au murit din cauza diferitelor boli intercurente și hemolitice/anemie În prezent, prognosticul bolii I este favorabil, dar pacienții nu își revin complet În urina zilnică a pacienților, dar în comparație cu normă, uroporfirinele cresc de câteva sute de ori, în valoare de - mg, iar coproporfirine - - mg Aceste rate ridicate în prima urină, spre deosebire de forma hepatică a porfirinelor, sunt caracteristice numai porfiriei eritropoetice congenitale Histopatologic, în stratul bazal al epidermei, numărul de melanocite crește, iar în derm, numărul de fibre scade, se observă, Porfirie eritropoetică congenitală (caz familial) Porfirie eritropoetică congenitală Dermatologie clinică și venerologie I proliferarea fibroblastelor, in jurul vaselor de sange, a glandelor grase si a pielii, se detecteaza o infiltratie formata din limfocite I În stratul bazal al epidermei și stratul papilar se ține cont de localizarea porfirinelor, de pereții vaselor de sânge superficiale și de simptomul pozitiv de Schick și diastaza, mucopolizaharide și imunoglobuline rezistente În tratamentul porfiriei eritropoetice congenitale, pacienților li se recomandă să se protejeze împotriva razelor solare, a preparatelor cu beta-caroten și a agenților antifebrili Uneori splenectomia dă un rezultat bun Protoporfiria eritropoetică a fost descrisă pentru prima dată în - W Kosenow! şi A Trcids Autorii au atras atenția asupra conținutului crescut de protoporfirine în materiile fecale, semnele de fotosensibilitate la doi sugari bolnavi și fluorescența eritrocitelor în sânge și au numit această boală fotodermatoză protoporfirinemică După un studiu complet al metabolismului în această boală în , L Magnus l-a introdus în grupa porfiriei Porfiria eritropoetică este o boală ereditară și va fi moștenită în mod autosomal dominant Dermatoza se găsește în principal în rândul populației din Europa și Asia și în rândul europenilor care trăiesc pe continentul african În porfiria eritropoetică, din cauza deficienței enzimei ferochelatază în eritrocite și eritroblaste, conversia protoporfirinei în hem este slăbită, iar conținutul acestui metabolit în eritrocite și eritroblaste crește brusc Pacienții sunt deosebit de sensibili la razele cu o lungime de undă mai mare de nm Ficatul joacă un rol important în dezvoltarea porfirii eritropoetice Ca și în eritroblaste, în ficat, protoporfirinele sunt sintetizate într-o direcție patologică și se acumulează în celulele hepatice; ca urmare, protoporfirinele slab solubile sunt reținute și au un efect toxic asupra ficatului Porfirinele prezente în cantități mari în plasma sanguină intră apoi în derm, se dezvoltă reacții fotodinamice, sunt afectate celulele și organitele celulare, din acestea sunt eliberate enzime lizozomale și citolitice, care dăunează țesuturilor și celulelor Astfel, pielea prezintă semne clinice caracteristice porfiriei eritropoetice Perioada de la debutul expunerii la lumina soarelui până la dezvoltarea simptomelor clinice ale bolii depinde de puterea razelor care acționează și concentrația de porfirine în țesutul excitat Examinarea biochimică a rudelor apropiate ale pacienților cu nro-porfirie eritropoetică a evidențiat dermagoză, care apare într-o formă latentă La diagnosticarea unei forme latente de protoporfirie eritropoetică, coeficientul relativ de proto- și coproporfirine din fecale este de mare importanță Protonorfiria eritropoetică este cea mai frecventă la bărbați și se caracterizează printr-un curs cronic recurent Spre deosebire de alte porfirii, pacienții cu protoporfirie eritropoetică sunt foarte sensibili la lumina soarelui Chiar și de la razele slabe care pătrund prin sticla șanțului, pe piele se observă edem difuz și eritem după - ore Procesul patologic decurge cu astfel de simptome subiective precum mâncărime, durere, furnicături Pe piele apar vezicule Semnele clinice ale bolii nu se limitează doar la eritem și edem, ulterior apar purpură și vezicule În cursul sever al bolii, apar excoriații profunde, iar tabloul clinic seamănă cu dermatita pelagroidă Porfiria eritropoetică nu are caracteristici clinice specifice și este foarte asemănătoare clinic cu fotodermatozele precum urticaria datorată expunerii la lumina solară, fotodermatoza prurigo-eczematoasă și variola luminoasă a lui Bazin La aproape toți pacienții, pielea din jurul ochilor, gurii, partea superioară a nasului și a mâinilor este aspră, îngroșată, modelul pielii este pronunțat În lunile de primăvară și vară, la unii pacienți, pot fi găsite hipercheratoză și fisuri pe marginea roșie a buzelor, pete maro deschis limitate și cicatrici ovale atrofice superficiale În eritrocitele aproape tuturor pacienților, conținutul de protoporfirine este crescut brusc O creștere a conținutului de uroporfirine este rar observată Există dovezi ale unui conținut crescut de protoporfirine în serul sanguin, o creștere a conținutului de coproporfirine la unii pacienți și imposibilitatea determinării conținutului de uroporfirine (sau un conținut mic) În diagnosticul bolii, raportul dintre proto- și coproporfirine joacă un rol important Histopatologic, în perioada acută a bolii, modificările pielii se caracterizează prin semne de inflamație acută În straturile superioare ale dermei Fotodermatita oze în jurul vaselor sunt substanțe asemănătoare hialine, care se manifestă printr-un simptom pozitiv al lui Shik Coproporfiria eritropoetică este mai puțin frecventă și este moștenită în mod autosomal dominant Boala se bazează pe o creștere a conținutului de coproporfirine din eritrocite Dermatoza se caracterizează prin manifestarea semnelor de fotosensibilitate și, datorită asemănării tabloului clinic al bolii cu protoporfiria eritropoietică, este foarte dificil să le distingem unele de altele Porfiria eritropoetică ar trebui să fie distinsă de alte forme de porfirie, atrofie cutanată I [în tratamentul proto- și co-proporfirii eritropoetice, se recomandă administrarea a - mg bstacaroten în fiecare zi în zilele (sau luni) însorite Eficacitatea tratamentului începe să apară după și zile Corectarea modificărilor patologice ale ficatului este o sarcină dificilă Pentru aceasta, este indicat să consultați un medic hepatolog, gastroenterolog, transfuzie de masă eritrocitară, colesterolamină, hematină și alte medicamente hepatotrope Porfiria mixtă aparține grupului de porfirii hepatice congenitale, transmise prin tip dominant Etiologie și patogeneză Boala se bazează pe o deficiență a enzimei protoporfirinogen oxidază, ca urmare a căreia protoporfirinogenul nu se poate transforma în protoporfirina În timpul unui atac, conținutul de acid aminolevulanic crește brusc Cu porfiria mixtă, există dovezi ale unei scăderi a activității ferochelatazei, care fac parte din normoblastele Semnele abdominale și neurologice ale bolii pot fi cauzate în principal de medicamente (barbiturice, sulfonamide, analgezice, medicamente antifebrile etc ), alcool și alte medicamente hepatotoxice Hepatita virală, sarcina, o cantitate mică de carbohidrați consumați în alimente, au o oarecare importanță în apariția bolii Clinica Boala apare în principal în rândul persoanelor albe între și de ani care trăiesc în Africa de Sud Manifestările cutanate ale bolii sunt foarte asemănătoare cu boala tardivă a pielii porfirie (fotosensibilitate pe partea expusă a pielii, vezicule, eroziune, cicatrici) În plus, există tulburări mentale, activitate funcțională afectată a sistemului nervos central și periferic și dureri abdominale Semnele clinice descrise mai sus nu apar întotdeauna simultan Într-un studiu pe pacienți cu porfirie mixtă, % dintre aceștia au avut crize acute și o erupție cutanată, , % au avut doar o erupție cutanată și % au avut doar crize Potrivit unor autori, porfiria mixtă în Anglia, Finlanda, în comparație cu Africa de Sud, este ușoară, o erupție pe piele este semnul inițial al bolii În fecale, conținutul de proto- și copronorfirie este puternic crescut În timpul unui atac, porfobilinogenul, aminolevulina și X-porfirinele sunt detectate în urină Histopatologie Modificările patologice la nivelul pielii nu diferă de porfiria cutanată tardivă Tratament Efectuați măsuri terapeutice simptomatice În timpul unui atac, se prescriu glucoză, monofosfat de adsnozină, riboxină, iar în cazurile severe ale bolii, hematină Este indicat să folosiți antioxidanți Etiologia și patogeneza porfiriei hepatoeritropoetice nu sunt pe deplin înțelese Există dovezi că gena este singura care provoacă porfiria hepatoeritropoietică și o formă mixtă de porfirie cutanată târziu, activitatea protonorphyripogen decarboxilazei este inhibată În eritrocite și ser, conținutul de protoporfirine crește, în urină - uroporfirina, iar în fecale - coproporfirine Clinica Boala începe din momentul nașterii sau încă din copilărie Porfiria hepatoeritropoetică include semne clinice de boli precum porfiria cutanată tardivă, porfiria eritropoetică congenitală Histopatologie Sub epidermă există o bule, în dermă are loc o omogenizare a fibrelor de colagen, îngroșarea pereților vaselor, iar în jurul lor are loc o acumulare de hialină Dermatologie clinică și venerologie diagnostic diferentiat Boala trebuie distinsă de epidermoliza congenitală, variola ușoară de Bazaine care provine din raze și alte forme de porfirie Tratament Am folosit medicamente utilizate în cursul porfiriei eritropoetice congenitale Etiologia și patogenia coproporfiriei ereditare apare din cauza lipsei enzimei coproporfirinogenază Conform datelor autorului, activitatea enzimei coproporfirinogenazei și purtătorilor genei porfirii ereditare în limfocitele pacienților este redusă cu % Clinica După manifestarea clinică, boala, fiind apropiată de porfiria mixtă, decurge cu ușurință Dureri intestinale mai frecvente porecla Modificările neurologice și psihologice sunt mai puțin frecvente Datorită faptului că coproporfirinele au o capacitate fototoxică mai mică în comparație cu uroporfirinogenul, se acumulează puțin pe piele Modificările pielii apar doar la / dintre pacienți La locul leziunii se formează vezicule, iar clinica seamănă cu porfiria cutanată tardivă În fecalele pacientului, conținutul de coproporfirina crește brusc Uneori, această substanță poate fi găsită în urină Histopatologie Modificările patologice la nivelul pielii nu diferă de porfiria cutanată tardivă Tratament Se aplică aceleași măsuri ca și în tratamentul porfiriei mixte Boala combină clinic caracteristicile prurigoului solar și eczemei induse de soare Boala se dezvoltă în principal sub influența UVB, uneori a razelor UVA Termenul de "fotodermatoză polimorfă" a fost propus în de dermatologul danez Rash El a observat pacienți la care manifestările clinice ale bolii erau foarte asemănătoare cu eczema solară și prurigo solar Cu toate acestea, unii oameni de știință consideră aceste boli independente Termenul de "fotodermatoză polimorfă" este interpretat de oamenii de știință în moduri diferite De exemplu, dermatologii englezi înțeleg această boală ca o boală care apare la copiii mici care dezvoltă papule roz, roșii, semisferice, care au o consistență tare, care conțin o veziculă gălbuie la suprafață (erupția este localizată pe zone deschise și închise) Erupția cutanată în timpul iernii suferă o ușoară regresie, dar nu dispare deloc În literatura științifică a Americii de Sud, dermatoza polimorfă este inclusă printre bolile ereditare Apare mai ales în familiile indiene ( % dintre pacienți sunt fete) și se manifestă prin sensibilitate ridicată la lumina soarelui Patogeneza Patogenia bolii nu este pe deplin înțeleasă Potrivit unor oameni de știință, în apariția bolii sunt de mare importanță tulburări ale sistemului imunitar În sângele pacienților, a fost evidențiată o creștere a conținutului total de limfocite T, o creștere a pielii T-hsclpsr în comparație cu alte celule Există o creștere a sângelui pacienților cu conținut de limfopite B și IgG-globuline imune și o creștere a sensibilizării neutrofilelor în raport cu proteina În apariția bolii, sistemele endocrin și gastrointestinal sunt de mare importanță Acțiunea simultană a factorilor de mai sus și sensibilitatea ridicată a pacientului la lumina soarelui accelerează dezvoltarea bolii Clinica Boala apare între - de ani și este mai frecventă la femei Opa începe de obicei în lunile de primăvară După - zile de la acțiunea razelor apar simptome caracteristice acestei boli Unul dintre semne este apariția pe zonele deschise ale pielii (față, gât, mâini) a erupțiilor cutanate pruriginoase sau veziculoase, însoțite de mâncărime Se observă conjunctivită și cheilită Boala apare sezonier, erupția apare în lunile de primăvară și vară, scade în toamnă Papule de , - cm, roz-roșii, situate pe pielea eritematoasă Fuzionarea formează plăci Ca urmare a mâncărimii severe, apar excoriații și cruste hemoragice pe piele La / dintre pacienți, o erupție papuloveziculară, plâns de piele și clinice Fotodermatoze manifestarea bolii seamănă mai mult cu eczema acută Boala se caracterizează prin modificarea erupției veziculare papulare Cu toate acestea, dacă boala reapare și se manifestă cu astfel de morfologice elemente gitice, cum ar fi eritemul, papule pruriginose-dar lichenoide, excoriația, crusta, apoi | este posibil să se diagnosticheze "prurigo solar" Cu un curs lung al bolii, pe piele pot fi observate cicatrici pigmentare superficiale | La un pacient, pot fi observate atât leziuni pruriginose, cât și eczematoase În același timp, pe pielea pacientului se poate dezvolta o erupție urticariană și granulomatoasă Odată cu progresia bolii, erupția cutanată se poate răspândi în acele părți ale corpului unde razele soarelui nu cad În diagnostic și diagnostic diferențial- , este important să se determine doza minimă- eritemică minimă, care este mare- pentru fotodermatoza polimorfă Histopatologie Modificările morfologice nu sunt specifice În epidermă se detectează acantoză, spongioză, iar în derm un infiltrat format din leucocite diagnostic diferentiat Dermatoza trebuie distinsă de lupusul eritematos, protoporfiria eritropoietică, sarcoidoza, hydroa aestivalis eczeme solare Biodoză crescută în eczema solară prurit solar A R Brrt, R A Davis au descris fotodermatoza polimorfă ereditară a indienilor americani în Boala apare în rândul indienilor din America de Nord și de Sud; începe în copilărie Raportul dintre femeile bolnave și bărbații este de : Cazurile familiale ale bolii reprezintă % și se presupune că aceasta se transmite în mod dominant prin moștenire Dermatoza începe în lunile de primăvară, erupția este localizată numai pe zonele expuse la lumina soarelui La copiii mici, boala decurge ca eczemă acută pe pielea feței și este adesea asociată cu cheilită (începe simultan) Un studiu epidemiologic al indienilor americani a arătat că această dermatoză poate contribui la dezvoltarea unor boli precum pioderma streptococică, glomerulonefrita post-streptococică More prurigo Getchenson este o formă clinică de fotodermatoză polimorfă și este foarte rară Dermatoza debutează la copiii adolescenți și se manifestă printr-o erupție cutanată de noduli, pe suprafața cărora există bule Erupția se observă nu numai în zonele deschise ale corpului, ci și pe pielea feselor și picioarelor Iarna, elementele morfologice nu dispar complet La efectuarea unui fototest cu raze UVB, apariția nodulilor observați în fotodermatoza polimorfă a fost evidențiată la % dintre pacienți Unii dermatologi subliniază că prurigo de vară al lui Hutchinson este o formă de hydroa aestivale, alții se referă la ea ca fotodermatoză polimorfă Cu toate acestea, apariția frecventă la o vârstă fragedă, la suprafața nodulilor Dermatologie clinică și venerologie elementele cu bule, o legătură slabă I între erupția cutanată și acțiunea luminii solare, dispariția incompletă a erupției cutanate în timpul iernii, prezența elementelor morfologice în zonele neexpuse la lumina soarelui, o deosebesc de fotodermatoza polimorfă Tratament Se recomandă protejarea pacienților de lumina soarelui, utilizarea unguentelor și a altor agenți fotoprotectori Se recomandă terapie cu vitamine (grupele B, C, PP), antioxidanți (alfa-tocoferol), metionină, tionicol Utilizarea medicamentelor antifebrile (delagil, o dată pe zi, , g timp de zile) dă un rezultat bun Utilizarea beta-carotenului împreună cu xantaxantina mărește eficacitatea tratamentului Pentru a preveni fotodermatoza polimorfă la începutul primăverii și în timpul remisiunii, se efectuează terapia PUVA sau fototerapia cu raze UVB, care dau rezultate pozitive Utilizarea terapiei profilactice PUVA împreună cu beta-carotenul crește eficacitatea tratamentului Summer Prurigo Getcheneon Foto dermat oză Boala a fost descrisă pentru prima dată de dermatologul francez Bazin în Etiologie și patogeneză Boala se bazează pe o sensibilitate deosebită la lumina soarelui, dar mecanismul ei este încă necunoscut Potrivit unor autori, variola se transmite în formă recesivă prin moștenire și apare în familie în % din cazuri, alți autori consideră că caracterul ereditar și familial al acestei boli nu a fost dovedit La pacienții cu variola ușoară a lui Bazin, schimbul de porfirine nu este perturbat și se manifestă doar printr-o erupție cutanată eritematoasă cu vezicule Cu toate acestea, la unii pacienți, metabolismul porfirinelor este perturbat și manifestarea clinică a acesteia este similară cu porfiria eritropoietică, porfirii tardive și clasificate Clinica Boala debutează la băieții de - ani după o intoxicație severă Înainte de apariția erupției cutanate, se observă semne prodromale generale (scăderea sau absența apetitului, vărsături, greață, frisoane, mâncărime, excitare etc ) La o zi după apariția semnelor prodromale în zonele deschise (nas, tecă, urechi, partea exterioară a mâinilor), se revarsă pete eritematoase de dimensiunea orzului, vezicule sferice care conțin lichid seros, care apoi devine tulbure În partea centrală a veziculei, există o crustă necrotică care se adâncește și se scoate, ca la variola Această crustă este ruptă după - săptămâni și în locul ei apare o cicatrice albicioasă întinsă Aceasta cicatrice este foarte asemanatoare cu cicatricea ramasa dupa variola Bulele sunt situate separat, dar se pot potrivi strâns unele cu altele și tind să se îmbine In cazurile severe sunt afectate gura, ochii (conjunctivita, keratita, blefarospasm, lacrimare, fotofobie) si mucoasa nazala Uneori, la adolescenți există o ușoară hydroa aestivalis Hutchinson sau o formă necicatrice Boala progresează în lunile de primăvară și vară, erupția scade toamna și dispare complet iarna Histopatologie În epidermă se observă numeroase vezicule, tromboză vasculară, necroză și atrofie a țesutului cicatricial sub dermul papilar diagnostic diferentiat Boala trebuie distinsă de varicela, porfiria tardivă cutanată, porfiria eritropoetică și necrota acneică Tratamentul este același ca și în tratamentul altor fotodermatoze Sunt recomandate antihistaminice, hiposensibilizante, agenți antifebrili, vitaminoterapie și unguente cu corticosteroizi Prevenirea bolii nu diferă de măsurile preventive pentru alte fotodermatoze Lightpox Bazin Fotodermatoze Acnee solară Apariția acneei după expunerea la soare se numește acnee aestivalis (acnee de vară), sau "acnee Ma Horea" Clinica Pentru prima dată, S Jones și SS Bleehem ( ) au observat apariția unei erupții cutanate asemănătoare acneei la un bărbat de de ani care a primit terapie PUVA timp de săptămâni Manifestarea clinică a bolii a fost sub formă de papule monomorfe, nu au fost observate comedoane Apoi, alți autori au raportat dezvoltarea unei afecțiuni asemănătoare acneei pe fețele oamenilor după expunerea la razele UVA puternice Potrivit multor dermatologi, acneea solară apare mai ales împreună cu alte forme de fotodermatoză Boala se dezvoltă în lunile de primăvară și vară după expunerea prelungită la lumina soarelui Papule roz-roșii de consistență tare se revarsă pe față, gât și corp Spre deosebire de acneea simplă, comedoanele nu sunt observate în focarele ns Pentru stabilirea unui diagnostic de mare importanță] sunt următoarele semne distinctive epidemiologice, clinice- și terapeutice-| ki acnee solară: - sunt sezoniere și se dezvoltă după expunerea prelungită la soare; - cel mai des întâlnit în rândul femeilor de la ' la de ani; - nu apar pustule si comedoane; - Tratamentele pentru acnee simplex nu sunt eficiente în tratarea acneei solare Tratament Se recomanda in timpul exacerbarii si in timpul remisiunii sa se utilizeze agenti fotoprotectori, unguente glucocorticosteroizi (elocom Advantan etc ) În cazurile severe, împreună cu medicamentele de mai sus, sunt prescrise terapii cu vitamine, antioxidanți și medicamente antimalarice Acnee solară Dermatologie clinică și venerologie Eritem solar multiform exudativ Etiologie și patogeneză Radiațiile UV joacă un rol important în apariția bolii În dezvoltarea dermatozei, un rol important este atribuit stării sistemului nervos autonom, patologiei glandelor endocrine, sensibilizării organismului la diferiți alergeni Clinica Boala apare în principal primăvara și vara În cele mai multe cazuri, pete hiperemice edematoase sau noduli se revarsă pe zonele deschise (față, gât, părțile exterioare ale brațelor și picioarelor) Elementele (în principal plăci) cu dimensiunea de , - , cm tind să crească periferic, să se ridice oarecum deasupra pielii, să aibă o formă rotundă sau ovală Centrul elementelor este roz-albăstrui, iar circumferința este roz-roșu Dacă elementele vezicii urinare se revarsă, acestea conțin lichid seros și uneori hemoragic Capacul veziculelor se sparge rapid, se formează eroziuni, suprafața lor este acoperită cu o crustă hemoragică și gri-gălbuie În focare, mâncărimea și arsurile sunt deranjante Eritemul solar multiform exudativ este adesea combinat cu fotodermatoza polimorfa, eritemul solar si alte fotodermatoze diagnostic diferentiat Eritemul solar multiform exudativ trebuie distins de eritemul multiform exudativ simplu, dermatita herpitiformă, pemfigus, eritem sulfanilamid Tratament În tratament se folosesc vitaminele Bp B , B] , PP, C, acid salicilic, hiposensibilizante, antihistaminice și antifebroase, tranchilizante Pe piele se aplică creme sau unguente hormonale Pacienții sunt sfătuiți să urmeze o dietă, să se protejeze de lumina soarelui și să folosească protecție solară Eritem exudativ mioform solar Fotodermatoze Boala a fost descrisă și evidențiată pentru prima dată ca unitate nosologică separată în F A IVe și colab Această boală este descrisă în literatură sub denumirea de dermatită cronică actinică Reticulita actinică este o dermatoză cronică asociată cu fotosensibilitate severă și limfom asemănător histologic Etiologia și patogeneza bolii sunt necunoscute Să presupunem posibilitatea trecerii dermatitei de fotocontact la reticuloid actinic Clinica Pe zonele deschise ale pielii (gât, față, suprafața anterioară a toracelui, suprafața dorsală a mâinilor), pe un fond eritematos-edematos, există elemente papulare de culoare roz-roșie, contopindu-se în plăci infiltrative continue de o bogată culoare roz-cianotică cu peeling fin lamelar, consistență densă Leziunile au limite clare Pacienții se plâng de mâncărime severă în leziuni Ganglionii limfatici nu sunt măriți Pentru a stabili un diagnostic, potrivit unor autori, boala trebuie să îndeplinească următoarele criterii: curs cronic persistent, prezența I erupții cutanate eczematoase chiar și în absența fotosensibilizatorilor; - hipersensibilitate la UVA, UVB sau lumină vizibilă; - studiile histologice relevă | o imagine caracteristică dermatitei cronice și limfomului cutanat (microabcese Patrier) diagnostic diferentiat Boală (trebuie diferențiată de dermatita atopică, granulomul eozinofil, sarcoidoză Tratamentul este o provocare Aplică | corticosteroizi sistemici, citostatice, medicamente antimalarice Există un efect bun al ciclosporinei A (sandimun-neoral), dar atunci când medicamentul este întrerupt, apare o recidivă a bolii S-au obținut rezultate încurajatoare cu doze mici de terapie PUVA Unguentele cu corticosteroizi se aplică extern Dermatologie clinică și venerologie Reticuloid actinic la un pacient cu o formă universală de vitiligo BOLI ALE TESUTULUI CONECTIV SI ALE SISTEMULUI IMUN lupus eritematos Lupusul eritematos este o boală cronică, caracterizată în principal printr-o exacerbare vara A fost descris pentru prima dată în de R Rayer sub numele de "Flux sebacc" Și Cazenava ( ) a numit această boală "lupus eritematos" Cu toate acestea, potrivit multor dermatologi, acest nume nu reflectă esența bolii și este indicat să o numim erythsmatosis Lupusul eritematos este rar Este aproximativ , - % din bolile de piele Femeile se îmbolnăvesc mai des decât bărbații Raportul dintre bărbați și femei cu lupus eritematos discoid este de : - : Acest indicator în lupusul eritematos sistemic este : - : Există o părere că, din cauza pielii delicate a femeilor, apare mai des la ele Apariția frecventă a lupusului eritematos la femei este, de asemenea, asociată cu activitatea glandelor endocrine, deoarece recăderile și cursul său sever sunt adesea observate înainte de menstruație sau după naștere Lupusul eritematos afectează cel mai adesea adulții și, de obicei, apare la persoanele expuse factorilor de mediu (lumina soarelui, vânt, schimbări bruște de temperatură) Boala poate apărea pe toate continentele, dar este mai frecventă în țările cu umiditate ridicată (Scandinavia, Anglia, nordul Germaniei, Grecia, Japonia etc ) Lupusul eritematos, în ciuda insolației crescute, este rar în țările tropicale (Brazilia, Egipt, Siria) Oamenii albi au de câteva ori mai multe șanse de a se îmbolnăvi decât oamenii de culoare Etiologie și patogeneză Originea lupusului eritematos nu este cunoscută, dar anterior se credea că apariția acestei boli este asociată cu tuberculoza (teoria istorică) Detectarea anticorpilor circulanți împotriva Epstein-Barr și herpes, oncovirus în leucocite și ficat confirmă originea virală a bolii Studiile microscopice electronice au reafirmat conceptul viral În celulele epiteliale ale rinichilor pacienților cu lupus eritematos sistemic s-au găsit microtubuli particule mari Aceste particule sunt foarte asemănătoare cu ribonucleoprotsinele paramixovirusului De asemenea, astfel de particule au fost găsite nu numai pe cei afectați, ci și pe pielea sănătoasă a pacienților În ciuda studiilor aprofundate efectuate, încă nu există informații suficient de precise despre virusurile- izolați din țesut în forma sa pură, care cauzează boala În studiul particulelor prin metode citochimice și autoradiografice au constatat în compoziția lor existența | nu nucleoproteine, ci fosfolipide și glicoproteine Acum s-a dovedit a fi roșu! lupusul este o boală autoimună ] În apariția bolii, sistemul imunitar este de mare importanță În sângele pacienţilor | lupusul eritematos a detectat anticorpi (autoanticorpi) împotriva nucleului și părților sale constitutive (ADN) Acești anticorpi sunt direcționați nu numai împotriva puclesproteidelor, ci și împotriva nucleohistonei și ADN-ului (nativ și denaturat) Cu ajutorul unei reacții imunofluorescente, un factor antinuclear este întotdeauna detectat în leucocite, țesuturi și piele Dacă se suspectează lupusul eritematos sistemic, se poate folosi această reacție La - % dintre pacienți, prezența IgG și IgM a fost constatată la limita epidermei și dermului În lupusul eritematos sistemic, prezența imunoglobulinelor de mai sus a fost găsită pe pielea nemodificată Prezența anticorpilor antinucleari în compoziția complexelor imune care circulă în organism și localizate în țesuturi a făcut posibilă sugerarea că lupusul eritematos este o boală complexă imunitară Modificările care apar în activitatea sistemului nervos autonom și central, precum și a organelor neuroendocrine, sunt de mare importanță din punct de vedere patogenetic În perioada inițială a bolii la mulți pacienți, procesul de excitare a sistemului nervos se intensifică, iar ulterior se transformă în inhibiție Uneori, lupusul eritematos sistemic începe cu modificări ale sistemului nervos (psihoză, epilepsie, coree, meningită lupică etc ) Dermatologie clinică și venerologie Pacienții au prezentat o slăbire a activității sistemului hipotalamo-hipofizo-suprarenal, progresia bolii în timpul sarcinii, după avort și naștere, o creștere a estrogenului, o scădere a testosteronului, hiperfuncție sau disfuncție a glandei tiroide, ceea ce indică o importanţă mai mare a sistemului endocrin în apariţia bolii Există o părere că lupusul eritematos are natură ereditară Cazurile familiale ale bolii sunt de , - , % Este descris un caz de naștere a copii cu această boală la o femeie bolnavă care suferă de o formă discoidă de lupus eritematos La unele rude sănătoase ale pacienților cu lupus eritematos, au fost observate semne caracteristice acestei boli - hipergamaglobulinemie, o creștere a conținutului de hidroxiprolină totală și liberă în serul sanguin, prezența unui factor antinuclear După cum arată studiile imunogenetice, antigenele AP, B , B , B , DR , DR sunt mai frecvente, iar acești indicatori depind în mare măsură de vârstă, sex, semne clinice, evoluția bolii și populația studiată Unii oameni de știință, după ce au studiat sistemul HLA în lupusul eritematos, și-au exprimat opinia că, din punct de vedere patogenetic, formele inelare și sistemice ale acestei boli sunt un singur proces A fost identificată o genă predispusă să provoace lupus eritematos (HLA BD/DR), care este situată între loci de pe brațul scurt al cromozomului al -lea Lupusul eritematos se dezvoltă și sub influența agenților infecțioși (streptococi și stafilococi), a diferitelor medicamente (hidrolizină, antibiotice, sulfonamide, vaccin, ser), a factorilor de mediu (radiații ultraviolete, raze infraroșii, radiații etc ), patologii ale organelor interne ( hepatită, gastrită, tulburări metabolice ale aminoacizilor și vitaminelor) Lupusul eritematos este tratat de dermatologi și terapeuți, dar atitudinea specialiștilor față de această problemă este diferită Dacă majoritatea dermatologilor consideră lupusul eritematos acut și cronic ca fiind o boală care apare sub diferite forme, atunci terapeuții le consideră boli independente care nu depind unele de altele Potrivit unor oameni de știință, lupusul eritematos este o formă de lupus eritematos, în timp ce procesul patologic se limitează la localizarea în piele Lupusul sistemic este, de asemenea, o formă de lupus eritematos Cu toate acestea, pro- | Procesul se extinde treptat la organele interne și la sistemul musculo-scheletic Clasificare Nu există o clasificare general acceptată a lupusului eritematos Majoritatea dermatologilor practicanți disting între formele cronice (eritematoză cicatrice cronică), acută sau sistemică (eritematos acut) și formele subacute de lupus eritematos În forma sistemică a bolii, organele interne sunt, de asemenea, deteriorate împreună cu pielea Tabloul clinic al formei cronice se manifestă sub formă de lupus eritematos discoid (sau inelar), diseminat, eritem centrifugal Biett și forma profundă a lupusului eritematos Kaposi-Irgang Clinica La începutul bolii, semnele subiective aproape nu sunt observate Cel mai adesea, lupusul eritematos se manifestă sub forma unei forme cronice în formă de inel, erupția poate apărea pe diferite zone ale pielii Erupția apare de obicei pe față sub formă de pete roz-roșiatice care cresc de-a lungul marginilor și tind să se îmbine unele cu altele La început, suprafața petelor nu se dezlipește, dar ulterior apar solzi asemănător unor așchii, care sunt ferm atașați de piele Petele cresc și se transformă în pete mari, inflamația crește oarecum și se dezvoltă infiltrarea pielii În timp, infiltratul din centrul focarului se rezolvă, în locul său apare atrofia, în jurul focarului se observă o rolă acoperită cu solzi mici În această perioadă, peelingul treptat, atunci când este zgâriat cu unghia, este respins și sub peeling, sunt vizibile proeminențe La scarpinat sau indepartarea solzilor, pacientul simte putina durere, asa ca isi arunca capul pe spate Acesta se numește simptomul Besnier-Meshchersky Când solzii sunt respinși, sub ele se observă proeminențe (un simptom al "călcâiului feminin"), iar pe piele se formează forme adânci în formă de pâlnie după ce solzii cad Astfel, odată cu progresia bolii, sunt izbitoare zone ale focarului lezional: cea centrală este zona de atrofie cicatricială, cea medie este hiperkeratozică și cea periferică este eritemul În același timp, în focarele bolii apar telangiectazie, de- și hiperpigmentare În stadiul inițial al bolii pe suprafața pielii, leziunea arată ca un fluture La % dintre pacienți, procesul patologic începe cu o leziune a pielii nazale eri- Dermatologie clinică și venerologie tema poate fi găsită și pe alte părți ale corpului - pe scalp, urechi, gât, abdomen, membre Dacă erupția este localizată pe scalp, atunci se observă căderea părului (alopecie), iar pe membrana mucoasă a rga leucoplazie, eroziune și răni I Іa buzele apar umflate si crapate Cu cât infiltrația în focarul patologic este mai dezvoltată, cu atât în acest loc se dezvoltă atrofia cicatricială Puteți observa chiar și cicatrici urâte și adânci Atrofia cicatricială se dezvoltă cel mai rapid pe scalp Părul cade pe pielea atrofiată și uneori lupusul eritematos poate recidiva în acest loc Poate dezvoltarea cancerului de piele pe cicatrici vechi care au apărut după lupusul eritematos În funcție de semnele clinice, se disting mai multe forme clinice de lupus eritematos Dacă în jurul focarului patologic apar pete maro, maro, aceasta este forma pigmentată a lupusului eritematos În forma hiperkeratozică, solzii mici se prăbușesc ca varul și se observă hiperkeratoză Ca urmare a creșterii dermului papilar și dezvoltarea hiperkeratozei, procesul patologic seamănă cu o tumoare nerucioasă Dacă există plăci edematoase albăstrui, adesea localizate în lobul urechii, aceasta este o formă tumorală În forma seboreică, procesul patologic este localizat pe pielea seboreică și pe foliculii de păr, iar suprafața acestuia este acoperită cu solzi grasi galben-maronii În forma mutilantă, se observă resorbția tisulară din cauza atrofiei foarte dezvoltate pe nas și lobul urechii Uneori, în focarele de lupus eritematos, se poate observa formarea veziculelor și a veziculelor - aceasta este forma pemfigoidă Tratamentul incorect și irațional al lupusului eritematos poate duce la dezvoltarea carcinomului lupus Autorul a observat un pacient care, înainte de a merge la clinică, a primit ședințe de iradiere UV pe leziunea localizată pe față La momentul internării în spital, diagnosticul de carcinom lupus a fost pus clinic și histologic Cu lupus eritematos, buza inferioară este afectată la % dintre pacienți, buza superioară la , % și mucoasa bucală la , % Forma diseminată de lupus eritematos în combinație cu vitamina iigo Bolile țesutului conjunctiv și sistemul imunitar Cu lupusul eritematos inelar, ochii sunt foarte rar afectați Literatura științifică descrie ectopion lupus, coroidită, keratig, blepharocona, opktivit și irită Forma diseminată a bolii reprezintă % din totalul lupusului eritematos În forma diseminată, erupția cutanată, care este larg răspândită, se răspândește ca niște ciorchini pe club, scalp și partea superioară a pieptului și seamănă cu lupusul eritematos discoid Cu toate acestea, marginea erupțiilor cutanate este clară și neinflamată În focare, pe lângă eritem, se observă infiltrație, ginexratoză și atrofie Pe picioare și mâini se pot observa articulațiile mâinilor, pete de eritem care au o nuanță albăstruie În consecință, erupția în forma diseminată devine treptat similară cu erupția în forma sistemică a lupusului eritematos Cu toate acestea, cu această formă, starea generală a pacientului se modifică oarecum, temperatura este subfebrilă, reacția de sedimentare a eritrocitelor crește, se observă leucopenie, anemie, dureri în articulații și mușchi Mulți pacienți au focare de infecție cronică (amigdalita cronică, sinuzită, carii dentare etc ) Unii oameni de știință consideră că forma diseminată a bolii este intermediară între formele inelare și cele sistemice ale lupusului eritematos Granița dintre aceste forme de boală nu este pronunțată și nu există o graniță clară între formele diseminate și cele sistemice Prin urmare, forma diseminată poate intra în forma sistemică În același timp, este foarte important să se detecteze celulele LE, deoarece procesul de nucleoză are loc în corpul unor astfel de pacienți, adică modificări imunologice caracteristice lupusului eritematos sistemic Boala durează mulți ani Se repetă în lunile de toamnă și primăvară Eritemul centrifugal, fiind o formă superficială de lupus eritematos, este descris de Beast ( ) Această formă apare la % dintre pacienți Boala debutează cu apariția unui mic edem pe pielea feței, eritem limitat și centrifug de culoare roz-roșu sau albastru-roșu Eritemul seamănă cu un fluture, poate fi observat Forma diseminată a lupusului eritematos Dezvoltarea carcinomului după iradierea UV la un pacient cu lupus eritematos discoid Dermatologie clinică și venerologie Centrifuga >ry si sma Bietta se da pe ambii obraji sau numai pe nas ("fluture fără aripi") Pe erupții cutanate nu se observă semne de hipercheratoză și atrofie cicatricială sau, din cauza dezvoltării slabe, nu se observă În cursul său clinic, eritemul centrifug diferă de forma inelară În tratamentul eritemului centrifugal, un efect bun este obținut prin metode convenționale Uneori, în absența zilelor însorite, această formă dispare fără niciun tratament Totuși, toamna și iarna, sub influența frigului, a vântului, iar vara și primăvara, sub influența soarelui, reapare foarte repede și se extinde pe toată pielea feței în scurt timp Există și dilatarea vaselor de sânge Aparent, prin urmare, unii autori au identificat forme asemănătoare rozaceei și telangiectatice ale lupusului eritematos Formele clinice sunt o variantă a cursului eritemului centrifug Cu eritemul centrifugal, erupțiile pe față devin similare cu elementele eritematoase din lupusul eritematos Eritemul în lupusul eritematos acut este foarte proeminent, dar limitele lor sunt neclare și neclare Acest tablou clinic observată atunci când această formă de lupus eritematos este severă și recidivează În formele subacute și cronice de lupus eritematos sistemic, eritemul situat simetric aproape nu diferă de eritemul centrifugal Prin urmare, se pune întrebarea dacă eritemul centrifugal este un semn al lupusului eritematos sistemic cronic Cu toate acestea, evoluția sistemică a bolii este determinată nu de erupții cutanate pe piele, ci de deteriorarea organelor interne, a sângelui și a altor sisteme Potrivit unor autori, modificările clinice și hematologice la pacienții cu formă diseminată au fost foarte asemănătoare cu modificările la pacienții cu lupus eritematos sistemic Cu toate acestea, aceste modificări ale eritemului centrifug sunt mai puțin pronunțate În timpul tranziției bolii la o formă sistemică, este important să rămâneți mult timp sub insolație, angină frecventă, sarcină și alți factori Trecerea treptată a bolii de la o formă la alta (dispariția eritemului centrifug și apariția unei forme sistemice) nu poate fi observată După cum se poate observa din datele de mai sus, este luat în considerare eritemul centrifugal Bolile țesutului conjunctiv și sistemul imunitar boală potențial periculoasă, nu poate fi comparată cu lupusul eritematos inelar și astfel de pacienți trebuie lăsați sub observație dispensară pe termen lung pentru un studiu clinic și de laborator mai profund Cu o formă profundă de lupus eritematos Kapo-shi-Irgang, în țesutul subcutanat apar noduri localizate profund, centrul lor profund se atrofiază, se găsesc cel mai adesea pe cap, umeri și brațe Uneori apar ulcere după ganglioni Cu această formă a bolii, pe lângă noduri, se observă și focare patologice caracteristice lupusului eritematos Dintre simptomele subiective, mâncărimea este cea mai deranjantă Histopatologie În forma cronică de lupus eritematos, se observă hiperkeratoza foliculară, atrofia celulelor stratului bazal în epidermă și proliferarea celulelor plasmatice, limfocitelor, histiocitelor și edemului în derm Lupusul eritematos sistemic apare brusc sau din cauza progresiei eritematozei cronice, este sever Influențat diverse afecțiuni stresante, infecții, razele ultraviolete, lupusul eritematos cronic sau diseminat se pot transforma într-o formă sistemică În funcție de evoluția clinică, se disting formele acute, subacute, cronice ale bolii Forma acută a bolii este cea mai frecventă în rândul femeilor în vârstă de - de ani Temperatura crește ( - ° C), se observă durere la nivelul articulațiilor, se observă umflături, roșeață și o modificare a configurației articulațiilor degetelor Pe piele există diverse erupții cutanate care pot apărea pe tot corpul și pe membranele mucoase Inițial, suprafața erupției cutanate eritematoase este acoperită cu solzi, se răspândesc treptat în alte părți ale corpului sau, contopindu-se unele cu altele, ocupă o zonă semnificativă Pe pielea înroșită apar vezicule și cruste, pacienții sunt îngrijorați de mâncărime sau arsuri Uneori erupția cutanată seamănă cu eritemul multiform exudativ sau dermatita toxic-alergică Buzele pacienților sunt edematoase, acoperite cu cruste sângeroase-purulente În unele Spuchayah pe corpul pacienților, erupțiile cutanate pot fi absente sau limitate Aproximativ la - % dintre pacienții cu lupus eritematos sistemic acut I se observă erupții cutanate [ns Odată cu exacerbarea bolii, sentimentul de sine se agravează, temperatura crește, se notează dureri articulare, insomnie, anorexie și greață În lupusul eritematos sever, pacientul stă în pat, nu se poate ridica, pierde în greutate, devine neputincios și epuizat In aceea > perioadă într-un studiu de laborator în sânge * detecta celulele LE, ceea ce este foarte important în stabilirea unui diagnostic Forma subacută a lupusului eritematos sistemic este mai puțin frecventă, se poate dezvolta de la sine sau după lupusul eritematos cronic în formă de inel ► focare ale bolii și în zonele închise ale corpului, modificarea stării generale, apariția durerii la nivelul articulațiilor, febră Erupția pe piele seamănă cu un erizipel Împreună cu tatăl limitat - și care a observat hiperemie și peeling ale pielii Erupțiile eritemato-papulare rămân pe piele pentru o lungă perioadă de timp și, ulterior, ficatul și alte organe interne pot fi implicate în proces În funcţie de ce organ şi sistemul manifestă un proces patologic, disting piele-articular, renal, pulmonar, neurologic, cardiovascular, • gastrointestinale, hepatice şi gsmatologice ce formă de lupus eritematos În forma cutanată-articulară a lupusului eritematos, pe lângă erupțiile cutanate, se observă și deteriorarea articulațiilor, care apare sub formă de artralgie și artrită Uneori, înainte de apariția simptomelor cutanate ale bolii, sunt observate semne de afectare a articulațiilor Mai întâi sunt afectate articulațiile mici, apoi articulațiile mari Deformarea vasculară este observată la % dintre pacienți La - % dintre pacienți, mușchii sunt afectați Leziunile musculare în lupusul eritematos sunt greu de distins de mialgie și miozită în dermatomiozită În cazul lupusului eritematos sistemic, se observă afectarea rinichilor (nefrită lupusică) Semnele clinice ale nefritei lupice depind de gradul de activitate al procesului patologic În perioada inițială a bolii, rinichii nu sunt de obicei implicați în procesul patologic Ulterior, fără tratament sau activare, în urină apar proteine, eritrocite, leucocite și ghips Nefrita lupică se manifestă adesea sub formă de glomerulonefrită focală, nefroză, ps- Dermatologia clinică și venerologia frozo-nefritei, nefritei interstițiale focale și tabloul clinic nu diferă de patologia renală cauzată de alți factori Într-o evoluție severă a bolii, semne precum hipertensiune arterială, edem general, uremie și insuficiență a funcției renale etc În lupusul eritematos sistemic, sistemul cardiovascular este adesea implicat în procesul patologic Există endocardită, pericardită, miocardită, iar în cazurile severe ale bolii - semne de pancardită Unii pacienți dezvoltă boala Limball-Sachs (sau endocardită Limball-Sachs) În același timp, împreună cu endocardita, se notează semne clinice precum miocardita, poliserozita, hepatita, splenomegalia și nevrita Din cauza modificărilor pereților vaselor de sânge, apare sindromul Raynaud Există și modificări ale sistemului nervos central (polinevrite, mieloradiculo-nevrite, encefalită, mielită, encsfaloradiculite, leptomeningită severă, edem cerebral acut), plămâni (pneumonie interstițială, pleurezie), tract gastrointestinal (sindrom abdominal), ficat (hepatită lupusă) ), leucopenie, trombocitopenie, anemie hemolitică, limfopenie, VSH crescut Uneori, splina și ganglionii limfatici cresc, părul cade, pielea devine uscată, unghiile fragile Este descris lupusul eritematos, care apare cu erupții cutanate asemănătoare eritemului multiform exudativ Pentru prima dată combinația acestor boli a fost răzbunată în de către Rovsl (sindromul Ro-vsl) Dacă unii dermatologi consideră sindromul Rovel ca fiind una dintre formele de lupus eritematos, atunci alții îl atribuie a două boli care se dezvoltă simultan Identificarea semnelor bolii (eritem, hipercheratoză foliculară, atrofie cicatricială), modificări ale sângelui (leucopenie, limfopenie, anemie, trombocitopenie, gamaglobulipemie, VSH crescut), anticorpi opuși celulelor LE și nucleului este de mare importanță în determinarea diagnostic Histopatologie În cazul lupusului eritematos sistemic, se observă degenerare fibrinoasă în fibrele de colagen ale pielii și organelor interne, iar la nivelul dermului se observă un infiltrat format din leucocite diagnostic diferentiat În perioada inițială a lupusului eritematos inelar sau diseminat, ar trebui să se distingă de nsoria în Bolile țesutului conjunctiv și sistemul imunitar pentru, rozacee, lupus eritematos, sarcoidoză, pemfigus eritematos și alte boli Tratament Tratamentul se stabilește în funcție de forma bolii În cazul lupusului eritematos inelar, se prescriu medicamente împotriva febrei (Rezochin, Chingamine, Plakvepil, Dsla-Gil) , g de ori pe zi timp de - zile Apoi se face o pauză de - zile Aceste medicamente accelerează activitatea glandelor suprarenale, afectează metabolismul în țesutul conjunctiv, ducând la fotodeepsibilizare Luând prssocil care conține , g de resohip, , g de prednisolon și , de aspirină, de ori pe zi, va da un efect bun Efectuarea terapiei cu vitamine (grupa B, acizi ascorbic, nicotinic etc ) crește eficacitatea tratamentului În lupusul eritematos sistemic, glucocorticoizii sistemici sunt prescriși împreună cu anti înseamnă febril, care va da un efect bun Doza de steroizi este prescrisă în funcție de evoluția clinică a bolii și de starea pacientului (în medie, se recomandă - mg de prednison) În același timp, este recomandabil să se trateze cu vitamine (Bp B , B , B] , B] , PP, C), deoarece acestea cresc efectul hormonilor steroizi și medicamentelor antifebrile Un efect bun se observă cu utilizarea retinoizilor aromatici (acitretin în doză de mg/kg) Autorul a remarcat o creștere a eficacității terapiei după adăugarea eximilor sistemici (wobenzym, phlogepzyme) la tratamentul primit, deoarece au un efect antiinflamator, imunomodulator, îmbunătățesc proprietățile reologice ale sângelui, microcirculația și reduc conținutul de CEC Cremele și unguentele cu corticosteroizi se aplică extern sclerodermie sinonim: dermatoscleroză Sclerodermia este o boală din grupa colajelor cu predominanța tulburărilor fibrosclerotice și vasculare de tipul epdarteriei obliterante cu modificări vasostatice pe scară largă care se dezvoltă în principal la nivelul pielii și țesutului subcutanat Etiologia și patogeneza bolii nu sunt pe deplin înțelese Factorii declanșatori sunt infecțiile virale, bacteriene, stresul, traumatismele etc În prezent, mulți oameni de știință consideră sclerodermia ca o boală autoimună Detectarea autoanticorpilor la componentele țesutului conjunctiv, o scădere a conținutului de limfocite T cu o creștere a nivelului de limfocite B, o creștere a concentrației de imunoglobuline din toate clasele indică o geneză autoimună a bolii Ca urmare a proceselor autoimune, se dezvoltă dezorganizarea progresivă a colagenului țesutului conjunctiv: umflarea mucoidă și fibrinoidă, necroză fibrinoidă, hialinoză și scleroză S-a observat accelerarea biosintezei și maturarea colagenului în pielea pacienților cu sclerodermie limitată și sistemică În plus, tulburările microcirculatorii și modificările proprietăților sângelui au o importanță nu mică Având antecedente familiale de sclerodermie Asocierea sclerodermiei focale cu antigenele ț HLA-B , B , A și BW confirmă rolul eredității în patogenia sclerodermiei În apariția sclerodermiei, un rol important îl joacă starea sistemului nervos, endocrin și a altor organe ale corpului Clasificare Există două forme de sclerodermie - limitată și sistemică, fiecare dintre ele având varietăți clinice Majoritatea dermatologilor consideră aceste modificări ale dermului ca o manifestare a unui singur proces Aceste forme de boală se bazează pe un proces patologic unic sau foarte asemănător, limitat la zonele individuale ale pielii în sclerodermia focală și generalizat atât în raport cu pielea, cât și cu alte organe în sclerodermia sistemică În plus, există o uniformitate în tabloul histologic al pielii cu sclerodermie limitată și sistemică Sclerodermia limitată este subdivizată în sclerodermie în plăci, liniară și neregulată (boală | pete albe sau lichen scleros) Clinica În cursul clinic al sclerodermiei, se disting etape: edem, indurație și atrofie Sclerodermia cu placă apare în toate regiunile lumii Predominant femeile sunt afectate Dermatologie clinică și venerologie ny, mai rar - bărbați și copii Leziunile sunt localizate pe trunchi, extremități superioare și inferioare, gât Sclerodermia începe cu formarea de pete unice sau multiple, ușor edematoase, rotunde sau ovale, violet-roz, cu un diametru de - cm sau mai mult Aceste modificări sunt în concordanță cu stadiul edemului În timp, centrul petelor se îngroașă, eritemul devine mai puțin pronunțat sau dispare, iar focalizarea devine albă cu o nuanță gălbuie În același timp, zona periferică rămâne cianotică sub forma unui inel liliac Uneori compactarea captează țesutul subcutanat și mușchii și atinge o consistență cartilaginoasă I Suprafața focalizării devine netedă, pielea devine fildeș, are o strălucire ceară, părul, transpirația și sebumul sunt absente Pe parcursul mai multor luni sau ani, leziunea poate crește în dimensiune datorită creșterii periferice Nu există senzații subiective Apoi urmează a treia etapă a bolii - stadiul de atrofie, în care sigiliul se rezolvă treptat, pielea devine mai subțire ca hârtia de țesut, se adună ușor într-un pliu, se scufundă din cauza atrofiei țesuturilor subiacente Formele rare și atipice de sclerodermie în plăci includ nodulare (cu o compactare pronunțată, focarele se umflă), hemoragică buloasă (apar bule cu conținut hemoragic), necrotică (după ce veziculele rămân ulcerații tisulare) Sclerodermia liniară în dezvoltarea sa trece prin aceleași etape ca și placa, diferind doar prin configurația focarelor Leziunile sunt localizate longitudinal de-a lungul liniei sagitale, pe frunte, trecand in spatele nasului si asemanand cu o cicatrice profunda dupa o lovitura cu sabie Dar focarele pot apărea și în alte zone ale pielii În acest caz, atrofia nu se limitează la piele, ci se extinde la mușchii și oasele subiacente, deformând fața Adesea, sclerodermia liniară este combinată cu hemiatrofia feței Romberg Această formă este mai frecventă la copii Sclerodermia localizată superficială este o boală de pete albe (sclerodermie lichi) întâlnită frecvent la femei pe pielea gâtului, a pieptului superior sau a organelor genitale Boala începe cu apariția unor pete mici (de până la mm în diametru) albe ca zăpada, adesea înconjurate de o coroană roz-liliac Sclerodermie limitată (forma de placă) Bolile țesutului conjunctiv și sistemul imunitar com, care ulterior devin maro Centrul petelor se scufundă, comedoanele sunt adesea vizibile, iar atrofia se dezvoltă în viitor Cu sclerodermie limitată, același pacient poate avea o combinație de forme diferite Dintre bolile concomitente, pot fi observate leziuni ale sistemelor cardiovascular, nervos și endocrin și ale aparatului musculo-scheletic Sclerodermia sistemică afectează în principal femeile, mult mai rar bărbați și copii Se caracterizează prin dezorganizarea sistemică a țesutului conjunctiv al pielii și organelor interne Boala, de regulă, începe cu o perioadă prodromală (stare de rău, slăbiciune, dureri articulare și musculare, cefalee, temperatură subfebrilă) Munții de declanșare sunt adesea stres, hipotermie sau răni Există forme acrosclerotice și difuze de sclerodermie sistemică Izolarea sindromului CREST, conform multor dermatologi, este aparent considerată justificată În forma acrosclerotică, pielea părților distale ale feței, mâinilor și/sau picioarelor este de obicei afectată La majoritatea pacienților, primul simptom al pielii este albirea sau roșeața falangele distale ale degetelor datorate vasospasmului Pielea devine tensionată, strălucitoare, capătă o nuanță albicioasă sau roz-husky Se notează colorație cianotică a pielii, amorțeală Când este apăsat mult timp I, rămâne o fosă (stadiul edemului dens) Cu timpul, în medie, după - luni, se dezvoltă a doua etapă a bolii - etapa de compactare Pielea devine rece, uscată din cauza transpirației și secreției de sebum, culoarea ei capătă o nuanță de fildeș vechi, la suprafață apar focare de telangiectazie și hipo- și hiperpigmentare Mișcarea degetelor este limitată, poate apărea contractura degetelor În a treia etapă (etapa atrofiei), se observă subțierea pielii și atrofia mușchilor mâinilor, drept urmare degetele seamănă cu "degetele Madonei" Unii pacienți dezvoltă ulcere trofice nevindecatoare pe termen lung Când fața este afectată, se observă o față asemănătoare unei mască, îngustarea deschiderii gurii, ascuțirea nasului și pliuri asemănătoare poșetei în jurul gurii Membranele mucoase, adesea ale gurii, sunt adesea afectate Stadiul de edem este înlocuit cu stadiul de compactare Limba devine fibrozată și încrețită, devenind rigidă, îngreunând vorbirea și înghițirea În forma difuză a sclerodermiei sistemice, se remarcă generalizarea leziunilor cutanate și implicarea organelor interne în procesul patologic În acest caz, boala începe cu trunchi, apoi se răspândește pe pielea feței și a extremităților În sclerodermia sistemică, se dezvoltă adesea sindromul CREST (calcificare, sindrom Reynaud, esofagopatie, sclerodactilie, telangiectazie), afectarea sistemului musculo-scheletic (artralgie, poliartrita, deformare articulară, contracturi, osteoparoză, osteoliză), constipări gastro-intestinale, constipări gastro-intestinale diaree, scăderea funcției secretoare și motorii), tulburări neurastenice și psihologice (distonie neurocirculatoare, hiperhidroză a palmelor și tălpilor), tulburări trofice (căderea părului, a unghiilor) Histopatologie Modificările morfologice ale pielii în sclerodermia localizată și sistemică sunt similare În stadiul de edem se remarcă edemul și omogenizarea colagenului în derm și pereții vaselor cu infiltrație limfocitară În etapa de compactare este vizibilă atrofia epidermei și a stratului papilar al pielii Caracterizat prin fuziunea fasciculelor de colagen în derm cu semne Dermatologie clinică și venerologie ialinoza Glandele sebacee și sudoripare sunt absente sau atrofice Îngroșarea și umflarea mucoidă a peretelui vascular, o îngustare bruscă a lumenului vaselor din cauza celulelor endoteliale hipertrofiate, scleroza pereților acestora sunt caracteristice Infiltrația celulară este slab exprimată și este reprezentată de elemente limfocito-histiocitare În stadiul de atrofie, există o atrofie pronunțată a tuturor straturilor pielii și a anexelor diagnostic diferentiat Sclerodermia limitată trebuie distinsă de vitiligo, lepră, forma atrofică a lichenului plan, krauroza vulvară Sclerodermia sistemică trebuie diferențiată de dermatomiozită, boala Raynaud, scleredemul Buschke la adulți, scleromul neonatal și scleredemul Sclerodermie sistemică (ulcerații ale extremităților superioare) Sclerodermie sistemică (leziune a trunchiului) Sclerodermie sistemică (ulcere faciale) Bolile țesutului conjunctiv și sistemul imunitar Tratament În primul rând, este necesar să se elimine factorii provocatori și bolile concomitente În tratamentul sclerodermiei limitate, antibiotice (penicilină), agenți antifibrotici (lidază, ronidază), agenți vasoactivi (nicotinat de xantinol, nifedipină, actovegin), vitamine (grupele B, A, E, PP), medicamente antimalarice (delagil, rezochin) sunt adesea folosite Dintre procedurile fizioterapeutice se utilizează radiații laser de intensitate scăzută, hiperbolă oxigenare ric, băi de parafină, fonoforeză cu lidază În exterior, se recomandă corticosteroizii, medicamente care îmbunătățesc trofismul (actovegin, troxevasin) Cu o formă sistemică, pacienții sunt internați Alocați, pe lângă medicamentele de mai sus, glucocorticosteroizi sistemici, a-penicilamină cuprenil S-a remarcat un efect bun de la utilizarea neotigazonului • Lichenul scleroatrofic sinonime: sclerodermie gutată, boala pete albe, lichen Tsumbusch Etiologia și patogeneza bolii nu au fost pe deplin elucidate Patologiile sistemului nervos, endocrin și imunitar, agenții infecțioși etc joacă un rol important în apariția bolii Clinica Boala este mai frecventă la femei Erupțiile sunt localizate mai ales pe gât, partea superioară a pieptului, în sub- Lichen scleros cavități de verandă, pe umeri, organe genitale, uneori pe spate, abdomen, coapse Elementul primar este o papulă de mărimea unei linte sau cu diametrul de - mm, cu o culoare variind de la creta, ca fildeșul vechi, până la cenușiu albicios cu o tentă sidefată La începutul bolii, tabloul clinic seamănă cu pete albe Uneori, în jurul papulei este observată o margine subțire roz Papulele apropiate se contopesc în plăci, ușor ridicate deasupra nivelului pielii din jur În viitor, ele dau impresia că sunt oarecum scufundate Tabloul clinic este ca o sclerodermie în placă în miniatură Uneori la suprafața plăcilor apar telangiectazii, peteșii, vezicule Cu un aranjament folicular, foliculii de păr sunt dilatați, există un număr mare de dopuri foliculare cornoase de culoare maro-murdară, care amintesc oarecum de comedoane Localizarea lichenului scleroatrofic la nivelul vulvei se numește krauroză a vulvei, iar pe preput și gland penis - krauroză a penisului În acest caz, leziunea este uscată, sclerotică La femei, intrarea în vagin se îngustează, există mâncărimi insuportabile Bărbații nu au sentimente subiective Îngustarea preputului duce la fimoză În timp, apare atrofia pielii, se observă pigmentarea pielii leziunii Dermatologie clinică și venerologie Cu to ierosh rfnchssky lichen al penisului Lichenul scleroairofitic Histopatologie În epidermă, în stadiile incipiente ale bolii, apar îngroșări, hipercheratoză, dopuri cornoase în gura foliculilor de păr, în stadiile târzii - atrofie Dermul este edemat, se observă infiltrație limfocitară, capilarele sunt dilatate, fibrele de colagen sunt omogene diagnostic diferentiat Boala trebuie distinsă de sclerodermia limitată mii, lupus eritematos discoid, erupție cutanată de scutec, candidoză Tratament Se recomandă medicamente antimalarice fortifiante (delagil, rezorhin), unguente cu corticosteroizi (corticosteroizi nu sunt prescriși în stadiul de atrofie), agenți care îmbunătățesc circulația sângelui și traficul tisular (sinonim: polimiozită, boala Wagner) Dermatomiozita este o boală a țesutului conjunctiv care afectează în mod predominant pielea și mușchii scheletici Oamenii de toate vârstele se îmbolnăvesc Etiologie și patogeneză Există mai multe teorii (infecțioase, virale, autoimune) care explică apariția dermatomiozitei În prezent, mulți dermatologi susțin ipoteza autoimună a dezvoltării dermatomiozitei, evidențiată prin sistemicitate, sensibilizarea limfocitelor la antigenele țesutului muscular, citotoxicitatea limfocitelor la culturi musculare auto-, homo- și heterologe, prezența anticorpilor antinucleari, complexe imune circulante Prezența cazurilor familiale, dezvoltarea bolii la gemeni, alte boli ale țesutului conjunctiv în familii, asocierea cu antigeni și histocompatibilitatea (HLA D și DRW ) au permis oamenilor de știință să propună teoria predispoziției genetice a bolii Există dermatomiozită paraneoplazică Natura asocierii dermatomiozitei cu tumorile nu a fost stabilită Se crede că efectul alergen al produselor tumorale asupra organismului și activarea mecanismelor imunitare sunt posibile În dezvoltarea dermatomiozitei, bolile organelor interne, ale sistemului nervos și endocrin joacă un rol important Boala poate fi declanșată de medicamente, boli infecțioase, insolație etc Clinica Boala este adesea observată la femei Boala la majoritatea pacienţilor începe cu fenomenele prodromale La unii pacienți, procesul se dezvoltă lent, cu dureri minore la nivelul membrelor, stare de rău și o ușoară creștere a temperaturii Dar este posibil și un debut acut al bolii (durere severă, în special la nivelul membrelor, cefalee, amețeli, greață și vărsături, frisoane severe cu febră la număr mare) La majoritatea pacienților, există Bolile țesutului conjunctiv și sistemul imunitar umflarea și înroșirea feței cu o nuanță violet, în special în regiunea periorbitală Eritemul este deosebit de pronunțat pe pleoapele superioare și în circumferința acestora (simptom de "ochelari") Uneori ocupă și partea de mijloc a feței, apoi seamănă cu "fluturele" lupusului eritematos Prezența multora Dermatomiozită (erupții lichenoide nodulare) numeroase telangiectazii fac culoarea lui I mai saturată Eritemul și edemul sunt de obicei observate pe primele suprafețe laterale ale gâtului, într-o măsură mai mică - pe suprafețele extensoare ale extremităților superioare, trunchiului și, uneori, pe alte zone La extremități, pielea este afectată în principal în zona mușchilor mari și a agitației Eritemul și edemul se pot răspândi de la gât până în zona umerilor, pieptului și spatelui ca o pelerină Relativ rar pe fundalul roșu | tu sau în afara ei lichenoide nodulare | erupții cutanate Pe fondul eritemului apar uneori erupții cutanate urticariene, veziculoase, buloase, papulare și hemoragice Există mesaje | cercetare asupra cazurilor de modificări necrotice, eroziune | si ulceratii ale pielii La unii pacienţi, dermatomiozita capătă caracterul de eritrodermie I ("eritrodermie miastenică" de Milian) Modificări asemănătoare sclerodermiei pot apărea pe mâini și antebrațe În aceste zone, pielea uscat, căderea părului, deteriorarea unghiilor În viitor, se poate dezvolta tabloul clinic al poikilodermiei Aproximativ % dintre toți pacienții cu dermatomiozită prezintă leziuni ale membranelor mucoase sub formă de stomatită, glosită, conjunctivită, leucoplazie a limbii Fenomenele subiective sunt de obicei exprimate foarte brusc, dar pacienții aproape că nu se plâng de mâncărime, doar că în unele cazuri este intensă Odată cu pielea în dermatomiozită, așa cum arată chiar numele bolii, este afectat și sistemul muscular, care de obicei afectează chiar la început Pacienții sunt îngrijorați de slăbiciune musculară progresivă, în principal la nivelul membrelor proximale, adinamie Orice mușchi poate fi implicat în proces Pacienții se plâng de dureri mai mult sau mai puțin pronunțate, iar extensia pasivă a membrelor este deosebit de dureroasă Din cauza leziunilor mușchilor scheletici, mersul devine instabil, este imposibil să țineți capul drept, este dificil să vă dați jos hainele ("simptomul cămășii"), să urcați pe scări ("simptomul scării"), să pieptanați părul ("simptomul pieptenei") Este izbitoare o expresie plină de lacrimi, care este rezultatul deteriorării mușchilor faciali Fața arată puternic încrețită ("mască de carnaval"), tristă ("dispoziție plină de lacrimi") Cu afectarea mușchilor faringelui, pacienții se sufocă ușor, cu leziuni ale mușchilor laringelui, se dezvoltă afonie De-a lungul timpului, mușchii atro- firirovatsya, sărurile de calciu sunt depuse în ele, se dezvoltă contracturi La unii pacienti, dermatomiozita se manifesta clinic doar prin modificari musculare ("polimiozita") Cu dermatomiozita se observă și leziuni viscerale - tractul gastrointestinal, tractul respirator superior, bronhiile și plămânii, miocardul și endocardul, implicarea în procesul sistemului nervos central și periferic, tulburări trofice ale anexelor pielii, osteoporoză Dintre fenomenele comune, se remarcă adesea tahicardia, hiperhidroza severă, pierderea semnificativă în greutate și sensibilitatea crescută la lumină De obicei, se găsește ESR accelerat, adesea - creatinurie, albuminurie, cantitatea de albumină din serul sanguin este redusă Dermatomiozita este relativ des combinată cu tumori maligne ale organelor interne (cancer, mult mai rar - alte tumori: sarcom, leucemie, cancer de col uterin etc ) Eliminarea unei tumori maligne duce la o îmbunătățire clinică rapidă și uneori chiar la remiterea completă a dermatomiozitei Histopatologie Modificările epidermei și dermei seamănă cu cele ale sclerodermiei, Dermatologie clinică și venerologie parțial - lupus eritematos Cu o biopsie profundă a mușchilor, striația transversală nu este detectată Fragmentarea, diverse tipuri de distrofii ale fibrelor musculare se intalnesc, in inststation - infiltrate, perivasculare sau difuze, in principal din celulele limfoide diagnostic diferentiat Boala trebuie diferențiată de lupus eritematos, sclerodermie, paniculită spontană Tratament Alocați glucocorticosteroizi în doză de , - mg/kg/zi Cu ineficiență, doza este crescută la , mg / zi Un efect bun este observat atunci când prednisolonul este combinat cu azotioprină ( - mg / kg / zi pe cale orală) Miopatia cu steroizi, care se dezvoltă adesea la - săptămâni după începerea tratamentului, trebuie evitată Un rezultat pozitiv este dat de imunosupresoare - metotrexat și ciclofosfamidă Există rapoarte privind eficacitatea injectării intravenoase a imunoglobulinei în doze mari ( , g/kg/zi timp de zile) în monoterapie și în combinație cu corticosteroizi Hemiairofia feței hemiatrofia Pari-Romberg, trofoneuroza Romberg Etiologie iar patogeneza nu a fost stabilită Zabole Această afecțiune se dezvoltă adesea cu afectarea nervului trigemen și tulburări ale inervației autonome, care pot fi determinate genetic Hemiatrofia progresivă poate fi o manifestare a sclerodermiei sub formă de bandă Clinica Boala se caracterizează prin atrofie unilaterală a pielii, țesutului subcutanat și mușchilor faciali Dezvoltarea modificărilor atrofice este adesea precedată de durere nevralgică Pielea părții afectate a feței este subțire, uscată, tensionată, se observă discromie, albire și căderea părului, transpirația și secreția de sebum sunt adesea reduse Fața este vizibil redusă în dimensiune, asimetric Există endo- sau exoftalmie În viitor, modificările atrofice se extind la mușchii masticatori, iar în cazuri severe, la osul zigomatic, maxilarul inferior Fa-mi fata există Modificările atrofice se pot muta pe pielea frunții, în cazuri rare, gâtul, umerii, trunchiul și chiar pe partea opusă a feței și a corpului (hemiatrofie încrucișată) După o progresie lentă de mai mulți ani, poate apărea o stabilizare spontană Uneori, primul simptom poate fi apariția unor pete pigmentate pe față Hemiatrofia progresivă este uneori combinată cu sclerodermia limitată, care se poate dezvolta în zona de atrofie Procesul implică limba și laringele Histopatologie Histologic, se detectează subțierea tuturor straturilor pielii și țesutului subcutanat diagnostic diferentiat Boala trebuie distinsă de sclerodermia limitată, sindromul Melkersson-Rosenthal Bolile țesutului conjunctiv și sistemul imunitar Tratament Nu există tratamente specifice Într-un stadiu incipient, penicilina este prescrisă la - UI pe zi timp de - săptămâni Sunt prezentate mijloacele care îmbunătățesc trofismul (vitamine PP, grupa B, teonikol), analgezice, masaj Cremele emoliente și fortificate se folosesc extern Odată cu stabilizare, se efectuează chirurgie estetică plastică Urticaria este o boală alergică a pielii și a mucoaselor, caracterizată prin formarea de vezicule, însoțită de mâncărime și arsuri Există edem Quincke acut, inclusiv acut limitat, și urticarie cronică Etiologie și patogeneză Urticaria acută și edemul Quincke se dezvoltă sub influența factorilor exogeni (temperatura, iritații mecanice, medicamente, alimente etc ) și endogeni (patologia organelor interne - tractul gastrointestinal, sistemul endocrin) Cauzele urticariei cronice la copii acestea sunt infestări helmintice, la adulți - amoebioză, giardioză În centrul dezvoltării urticariei,! de regulă, există o reacție alergică de hipersensibilitate de tip imediat, care este o reacție anafilactică a pielii la substanțe biologic active Rolul decisiv al lui c în formarea veziculelor în urticarie îl joacă tulburările vasculare funcționale sub formă de | creșterea permeabilității peretelui capilar I și a mediatorilor inflamatori - histamina, serotonina bradikinină eliberată de mastocitele I în timpul reacției antigen-anticorp În dezvoltarea urticariei din influențe fizice implicate | | acetilcolină (urticarie colinergică) Clinica Urticaria acută apare violent sub formă de urticarie cu mâncărime severă pe trunchi, extremitățile superioare și inferioare Blisterele de culoare roz pal sau porțelan de diferite dimensiuni și diferite localizări sunt ridicate deasupra nivelului pielii, rotunjite, mai rar - alungite, predispuse la fuziune, uneori în zone mari și cu edem masiv nu numai al dermului, ci și al hipodermul (urticarie gigantică) La apogeul bolii, există o încălcare a stării generale a pacientului: febră, stare de rău, frisoane, dureri articulare (febră de urzici) O trăsătură distinctivă a blisterelor I este natura lor efemeră, ca urmare a căreia fiecare element există de obicei doar pentru câteva ore și dispare fără urmă Erupțiile pot apărea pe membranele mucoase ale buzelor, limbii și palatului moale În caz de afectare a tractului respirator (laringe, bronhii), se observă dificultăți de respirație și tuse paroxistică, iar cu edem în creștere rapidă, există o amenințare de asfixie Variantele urticariei acute sunt urticaria salină și urticaria rece În centrul dezvoltării urticariei solare se află încălcări ale metabolismului porfirinei în bolile hepatice Porfirinele au o proprietate fotosensibilizantă și, prin urmare, după expunerea prelungită la soare primăvara și vara, apar vezicule pe zonele deschise ale pielii (față, piept, membre) Urticaria rece apare ca urmare a acumulării de crioglobuline, care au proprietățile anticorpilor vezicule Dermatologie clinică și venerologie apar când stai în frig și dispar la căldură Edemul Quincke limitat acut se caracterizează prin dezvoltarea bruscă a umflăturilor pielii, mucoasei, grăsimii subcutanate (obraji, pleoape, buze) sau organelor genitale Apar vezicule simple sau multiple cu o consistență densă elastică de culoare albă sau roz Adesea, în practică, se remarcă un lucru - Urticaria artificială Osiraya angioedem angioedem Bolile țesutului conjunctiv și sistemul imunitar existența temporară a urticariei și angioedemului obișnuit După câteva ore sau timp de - zile, procesul se rezolvă fără urmă Urticaria cronică recurentă apare cu sensibilizare prelungită, adică în prezența focarelor de infecție cronică, boli asociate ale tractului gastrointestinal tractul picior, ficat Note de recidivă Xia zilnic cu erupții cutanate cu un număr diferit de vezicule, dar cu remisiuni de durată diferită Apar vezicule pe orice parte a pielii Apariția lor poate fi însoțită de slăbiciune, reacție la temperatură, cefalee, stare de rău, artralgie Mâncărimea chinuitoare poate provoca dezvoltarea insomniei, tulburări nevrotice Eozinofilia și trombocitopenia sunt observate în sânge Uneori există o urticarie artificială, care apare după un impact mecanic asupra pielii cu un obiect contondent Erupția dispare spontan după un timp Tratament Este necesară igienizarea focarelor de infecție cronică, corectarea activității tractului gastrointestinal De mare importanță este dieta, modul rațional de muncă și odihna În urticaria acută și angioedemul, se iau măsuri pentru îndepărtarea antigenului (laxativ, băutură abundentă etc ), este prescris un antihistaminic medicamente în interior sau parenteral (ta- vegil, fencorol, suprastin, fenistil (picături), I analergin, loratal), hiposensibilizant | înseamnă (soluție de clorură de calciu % , ml intravenos sau soluție de gluconat de calciu % , ml intravenos (sau intramuscular), soluție de tiosulfat de sodiu % , ml intravenos, soluție % sulfat de magneziu , ml intravenos sau intramuscular) Un atac sever de urticarie este oprit | , % soluție de adrenalină , ml subcutanat I sau introducerea de hormoni corticosteroizi Pentru urticaria persistentă și severă, se folosesc corticosteroizi (prednisolon etc ) într-un regim de reducere treptată a dozei sau se folosesc corticosteroizi cu acțiune prelungită ((kenalon sau diprospan , - , ml intramuscular o dată la zile) În exterior, "vorbitori", corticosteroizi se prescriu unguente Există rapoarte despre eficacitatea hemoperfuziei detoxifiante extracorporale, plasmaferezei În urticaria solară, se folosesc delagil, plaquenil, creme fotoprotectoare Din agenți fizioterapeutici pentru urticarie, băi calde cu un decoct de ierburi medicinale, cu ultrasunete și curenți diadinamici terapie paravertebrală, cu radiații UV și PUVA (cu excepția urticariei solare), tratament balnear • boala lui Behçet sinonime: mare aftoză Touraine, sindrom Behçet, sindromul triplu Boala Behçet este o boală inflamatorie cu mai multe organe, cu etiologie necunoscută, al cărei tablou clinic constă în stomatită aftoasă și leziuni ale organelor, ochilor și pielii Boala a fost descrisă pentru prima dată de dermatologul turc Behçet (Bchcct) în Este cea mai frecventă în Japonia ( : ), în Asia de Sud-Est și Orientul Mijlociu Boala Behçet este mai frecventă la bărbați și afectează cel mai frecvent persoanele cu vârste cuprinse între și de ani Etiologia și patogeneza nu sunt pe deplin înțelese Să presupunem natura virală a bolii Detectarea anticorpilor în serul sanguin, mucoasa bucală indică implicarea mecanismelor imune (autoimune) în patogeneza dermatozei cazuri familiale, prezenta bolii Behcet la mai multe generatii din aceeasi familie sugereaza implicarea factorilor genetici in dezvoltarea bolii Clinica Prezentarea clinică a bolii Behçet include ulcere orogenitale, leziuni cutanate, uveită anterioară sau posterioară, artralgii, leziuni neurologice și tromboză vasculară Principalele simptome sunt distribuite în funcție de frecvența lor astfel: stomatită aftoasă (la - % dintre pacienți), ulcere la nivelul organelor genitale (la - % dintre pacienți), simptome oculare (la - % dintre pacienți) Următoarele ca frecvență sunt tromboflebita, artrita, erupțiile cutanate, afectarea sistemului nervos etc Leziunile mucoasei bucale se caracterizează prin formarea de eroziuni asemănătoare afte și ulcere de diferite forme Ele apar pe Dermatologie clinică și venerologie limba, palatul moale și dur, arcadele palatine, amigdalele, obrajii, gingiile și buzele și sunt însoțite de dureri severe De obicei erupții cutanate începe cu o compactare dureroasă limitată a membranei mucoase, pe care se formează mai întâi un strat superficial, acoperit cu fibros pe vara, apoi un ulcer scurt cu o ușoară hiperemie în jur Ulcerul poate crește în dimensiune până la - cm în diametru Uneori boala începe ca o aftă superficială, dar după - zile la baza unei astfel de afte, apare un infiltrat, iar afta însăși se transformă într-o adâncime Stomatita aftoasă în boala Behceg ulcer După vindecare, rămân cicatrici moi, superficiale, netede În același timp poate sunt - leziuni Astfel de af focarele tonice sunt pe mucoasa nazală, laringe, esofag, tract gastrointestinal Leziuni la nivelul organelor genitale yahs constau din bule mici, eroziuni superficiale și ulcere Pe organele genitale ale bărbaților, ulcerele sunt localizate pe scrot, la rădăcina penisului, suprafața interioară a coapselor Contururile ulcerelor greșit, fundul este neuniform, acoperit cu un strat seros-purulent, durerea este puternic exprimată La femei, labiile mari și mici se găsesc în număr mare, dureroase la palpare, ulcere variind ca mărime de la un bob de mazăre la o monedă de cinci copeci Implicarea ochilor începe cu dureri periorbitale și fotofobie Caracteristica principală este deteriorarea vaselor retinei, care se termină în orbire La debutul bolii, există conjunctivită, iar mai târziu - hipopion În plus, se observă iridociclită Lăsat netratat, atrofie a nervului optic glaucom sau cataractă, care duc la orbire Boala lui Behçet afectează ambii ochi Pe pielea trunchiului și a membrelor apar - erupții cutanate sub formă de noduri și multiforme Ulcere genitale în boala Behçet la același pacient Bolile țesutului conjunctiv și sistemul imunitar eritem exudativ, noduli, pustule si elemente hemoragice etc La - % dintre pacientii cu boala Behcet apare tromboflebita superficiala recurenta iar la % - complicatii cardiovasculare În acest sens, se crede că boala Behcet este o boală sistemică, care se bazează pe vasculită De obicei, boala este însoțită de o stare generală severă a pacientului, febră, cefalee severă, slăbiciune generală, leziuni articulare, meningoencefalită, paralizii ale nervilor cranieni etc Periodic, există ameliorare și chiar remisiune spontană, care este înlocuită cu recădere diagnostic diferentiat Boala Behçe- trebuie distinsă de stomatita aftoasă, ulcerul acut Chapin Lipschutz, aftoasa-ulcerativă și faringita, sindromul oculo-ursal Reiter, forma buloasă de eritem multiform exudativ Tratament In functie de severitatea bolii se recomanda corticosteroizi, citostatice, antibiotice singure sau in asociere Se constata un efect pronuntat la administrarea de colchicina ( , mg de ori pe zi timp de - saptamani), ciclofosfamida, dapsona Soluții dezinfectante utilizate extern, unguente cu corticosteroizi Boala este cea mai frecventă în rândul femeilor tinere sau femeilor aflate la menopauză Etiologie și patogeneză Sindromul Raynaud se caracterizează prin ischemie care apare sub influența frigului sau a supraîncărcării emoționale Sindromul Raynaud este cel mai frecvent in bolile reumatice (lupus eritematos sistemic, sclerodermie sistemica, dermatomiozita, sindrom Shagren, artrita reumatoida si periartrita nodoza), boli cauzate de prezenta unor proteine anormale in sange (crioglobuline, macroglobuline) Când nu se poate afla cauza sindromului Raynaud, se vorbește despre boala Raynaud Factorii provocatori sunt frigul, medicamentele, instrumentele vibratoare În patogeneza bolii, starea sistemului nervos simpatic, care reglează tonusul vaselor de sânge, este de mare importanță În acest sens, în tratament se recurge la simpatectomie sau la utilizarea de alfa-blocante Clinica Pacienții cu sindrom Raynaud se plâng de amorțeală și durere la nivelul degetelor de la mâini sau de la picioare din cauza vasospasmului și ischemiei Albirea se extinde de la vârful degetelor într-o direcție proximală și are o margine bine definită La distanță de această margine, pielea este rece, palidă sau albăstruie, proximală, caldă și roz Când degetele se încălzesc din nou, albirea este înlocuită de cianoză din cauza încetinirii fluxului sanguin Și, în sfârșit, la sfârșitul atacului, apare înroșirea degetelor, hiperemie reactivă Atacul acoperă unul sau două sau toate degetele simultan Uneori se observă o reacție vasculară pe vârful nasului, limbă și lobii urechilor Cu sindromul Raynaud, vasospasmul este persistent și durează destul de mult Pielea se atrofiază, apar tulburări trofice și se dezvoltă sclerodactilia Sindromul Raynaud, cauzat de sclerodermie, este adesea însoțit de ulcere dureroase, fisuri și cangrenă În cazurile severe, apare autoamputarea falangelor distale Există o modificare a unghiilor (unghii sub formă de bețișoare, eponichie) Sindromul Raynaud este însoțit de simptome precum artralgie, oboseală, disfagie, slăbiciune musculară etc Necroza degetelor în boala Raynaud '■e Dermatologie clinică și venerologie diagnostic diferentiat Boala trebuie distinsă de sclerodermie, endarterită obliterantă, tulburări trofice în diabetul zaharat Tratament Se prescriu ganglioblocante (gangleron, benzohexoniu etc ), adrenoblocante medicamente (fentolamină, dihidroergotamina), agapurină, vitaminele E, C, grupa B, hormoni estrogenici, medicamente care dilată vasele periferice Dacă nu există efect, se efectuează simpatectomia noduli matoizi La % dintre pacienții cu poliartrită reumatoidă sunt detectate erupții cutanate nodulare Nodulii apar cel mai adesea în boala severă, când factorii anti-ulcer și reumatoizi sunt adesea pozitivi în serul sanguin Uneori apar erupții cutanate la pacienții cu severitate moderată a procesului Clinica Nodurile sunt adesea localizate în rază, mai rar în genunchi, pe auriculă, dosul mâinilor, partea inferioară a spatelui și, eventual, alte zone supuse presiunii În aceste zone apar noduri de câțiva centimetri în diametru, unice sau multiple, violet Sub influența traumei, ganglionii se ulcerează rapid Atașarea unei infecții stafilococice poate duce la sepsis stafilococic și artrită septică, uneori pot fi localizați ganglionii reumatici liză pe sclera (scleromalacia), în timp ce sclera se poate atrofia și ulcera, și apare orbirea reumatoid Bolile țesutului conjunctiv și sistemul imunitar Histopatologie Nodurile constau din țesut fibros, în care există focare de necroză fibrinozidă, în jurul cărora se află multe fibroblaste și histiocite În plus, se remarcă prezența țesutului de granulație tânăr, a materialului amorf, a resturilor de nuclee și a fenomenului de vasculită în noduri diagnostic diferentiat Boala trebuie distinsă de granulomul inelar, ganglioni cu eritem nodos, lepră, sarcoidoză etc Tratament Tratați boala de bază Utilizarea locală a unguentelor, cremelor cu corticosteroizi În ulcere se folosesc epitelizatori Sindromul Stevens-Johnson este o boală toxic-alergică, care este o variantă malignă a eritemului multiform exudativ bulos Etiologie și patogeneză Cauzele posibile ale dezvoltării bolii sunt adesea medicamentele (antibiotice, sulfonamide, analgezice, barbiturice etc ) Boala este zhst apar pe alți alergeni În prezent, majoritatea dermatologilor consideră că reacțiile toxico-alergice stau la baza eritemului multiform exudativ, a sindromului Stevens-Johnson și a sindromului Lyell Din punct de vedere clinic și patogenetic, diferența dintre ele nu este calitativă, ci cantitativă În acest caz, reacția antigen-anticorp este direcționată către keratinocite cu formarea de complexe imune circulante în serul sanguin, depunerea de IgM și componenta complementului C de-a lungul membranei bazale a epidermei și a părții superioare a dermului Clinica Boala se caracterizează printr-un debut rapid cu simptome generale severe (febră mare, artralgii, mialgii) Apoi prin! câteva ore sau - zile apar leziuni ale pielii și mucoaselor Pe pielea trunchiului, extremitățile superioare și inferioare, față, organele genitale, apar pete violete eritemato-edematoase rotunjite diseminate cu o zonă periferică și un centru cianotic scufundat cu un diametru de până la - cm Astfel de elemente ale erupției cutanate seamănă cu erupții cutanate de eritem multiform exudativ Apoi, în centrul multora dintre ele, se formează vezicule flasce cu pereți subțiri, cu conținut seros sau hemoragic Bulele, fuzionarea, ajung la dimensiuni uriașe Deschizându-se, ele lasă eroziuni dureroase suculente, roșu aprins, de-a lungul marginilor cărora există fragmente de acoperire a vezicii urinare ("guler epidermic") Sub influența unei atingeri ușoare, epiderma "alunecă" (simptomul pozitiv al lui Nikolsky) Suprafața de eroziune devine în cele din urmă acoperită cu cruste brun-gălbui sau hemoragice Pe membrana mucoasă a gurii se observă ochi, hiperemie, edem, apar vezicule flasce, după * Dermatologie clinică și venerologie deschidere care determină formarea unor eroziuni mari dureroase Marginea roșie a buzelor este puternic umflată, hiperemică, are crăpături sângerânde și este acoperită cu cruste Adesea apar fenomene de blsfaroconjunctivită până la panoftalmie, leziuni ale membranei mucoase a uretrei, vezicii urinare, căilor respiratorii superioare Fenomenele generale severe (febră, stare de rău, dureri de cap etc ) continuă timp de - săptămâni În sânge, se observă leucocitoză, eozinopsie, o creștere a VSH, o creștere a bilirubinei, uree, aminotransferazelor, modificări ale activității fibrinolitice plasmatice datorită activării sistemului proteolitic și o scădere a cantității totale de proteine din cauza albuminei În acest context, se dezvoltă adesea pneumonia, diareea, insuficiența renală și alte complicații În % din cazuri, se observă un rezultat fatal Diagnosticul diferențial se realizează cu pemfigus, sindrom Lyell etc Tratament Medicamentele corticosteroizi sunt prescrise în doză de mg/kg din greutatea pacientului (în termeni de prednisolon) până la obținerea unui efect clinic pronunțat, urmată de o reducere treptată a dozei până la retragerea completă în - săptămâni Dacă administrarea orală nu este posibilă, corticosteroizii sunt prescriși parenteral Ei desfășoară, de asemenea, activități care vizează inactivarea și îndepărtarea antigenelor și complexelor imune circulante din organism, folosind enterosorbenți, hemossorbție, plasmafereză Pentru combaterea sindromului de intoxicație endogene, se administrează - litri de lichid pe zi parente și oral (soluție fiziologică, gemodez, soluție Ringer etc ), precum și albumină, plasmă De asemenea, prescriu calciu, potasiu, antihistaminice, în caz de amenințare de infecție, antibiotice cu spectru larg Cremele cu corticosteroizi se folosesc extern (lorindsn C, dermovate, advantap, triderm, cs-lestoderm cu garomicină etc ), soluții apoase % de albastru de metilen, violsia de gențiană sindromul Lyell sinonime: necroliză epidermică acută, necroliză epidermică toxică Sindromul Lyell este o boală toxicoalergică severă care amenință viața pacientului, caracterizată prin detașare intensă și necroză a epidermei cu formarea de vezicule extinse și eroziuni pe piele și mucoase Etiologie și patogeneză În patogeneza dezvoltării sindromului Lyell, medicamentele joacă un rol important Printre acestea, pe primul loc ocupă medicamentele sulfanilamide, iar apoi antibioticele, anticonvulsivantele, antiinflamatoarele și medicamentele antituberculoase Perioada de dezvoltare a sindromului Lyell din momentul în care începeți să luați medicamentul care l-a provocat variază de la câteva ore până la - zile Un loc important îl ocupă factorii ereditari Astfel, aproximativ % din populația umană are o predispoziție genetică la sensibilizarea alergică a organismului S-a găsit o asociere a sindromului Lyell cu antigenele HAH-A , A , B , Dr Boala se bazează pe reacții toxico-alergice, ca în eritemul multiform exudativ și sindromul Stevens-Johnson Mulți cred că sindromul Stevens-Johnson și sindromul Lyell sunt forme severe de eritem multiform exudativ, iar diferențele lor clinice depind de severitatea procesului patologic Clinica Boala se dezvoltă la câteva ore sau zile după prima doză de medicament Dar ns în toate cazurile, puteți vedea relația bolii cu medicația anterioară În tabloul clinic al sindromului Lyell, ca și în sindromul Stevens-Johnson, există leziuni ale pielii și mucoaselor în foaierul unei stări generale severe Cea mai caracteristică este înfrângerea membranelor mucoase ale gurii, nasului sub formă de hiperemie, edem, urmată de dezvoltarea veziculelor mari, care, deschizându-se rapid, formează eroziuni extinse extrem de dureroase și ulcerații cu resturi de vezicule În unele cazuri, procesul inflamator se extinde la membrana mucoasă a faringelui, tractului gastrointestinal, laringelui, traheei și bronhiilor, cauze Bolile țesutului conjunctiv și sistemul imunitar zhilys atacuri de dificultăți de respirație Există hiperemie cianotică congestivă și umflarea pielii, conjunctiva pleoapelor cu formarea de vezicule și eroziuni acoperite cu cruste seroase-sângeroase Buze umflate, acoperite cu cruste hemoragice Din cauza durerii ascuțite, este dificil să luați chiar și alimente lichide Pe pielea trunchiului, suprafețele extensoare ale extremităților superioare și inferioare, precum și pe față și în zona genitală apare brusc o erupție cutanată, constând din pete eritemato-edematoase sau elemente roșii-violet, care, contopindu-se, formează mari dimensiuni plăci Elementele sunt tipice pentru eritemul multiform exudativ și sindromul Stevens-Johnson Se formează rapid vezicule plate, flasce, cu contururi festonate, până la palma unui adult sau mai mult, umplute cu lichid seros și seros-sângeros Se deschid bule sub influența rănilor minore și se formează plâns extins, suprafețe erozive puternic dureroase cu fragmente de epidermă de-a lungul periferiei Simptomul lui Nikolsky este puternic pozitiv: la cea mai mică atingere venea, epiderma este ușor separată pe o zonă largă ("simptomul foii") Leziunile extinse erodate pe spate, abdomen, fese și coapse seamănă cu pielea cu o arsură de grade Pe palme, este despărțit de plăci întinse ca o mănușă Starea generală a pacienților este extrem de gravă: febră mare, prostrație, simptome de deshidratare sunt adesea însoțite de modificări distrofice ale organelor interne În multe cazuri, iese la iveală leucocitoza moderată cu deplasare la stânga În % din cazuri, pacienții mor rapid Autoarea a observat o pacientă care, după ce și-a vopsit părul cu vopsea pentru covoare, a dezvoltat mai întâi un tablou clinic de eritem multiform exudativ, în a -a zi - un tablou clinic tipic al sindromului Stevens-Johnson, iar în a -a - sindromul Lyell În ciuda terapiei intensive în curs, pacientul a murit în a -a zi Acest caz confirmă încă o dată că eritemul multiform exudativ, sindromul Stevens-Johnson și sindromul Lyell sunt manifestări clinice diferite ale aceluiași proces - alergie toxică Histopatologie Există necroză a straturilor superficiale ale epidermei Celulele stratului malpighian sunt edematoase, conexiunea intercelulară și epidermodermică este ruptă (peelingul epidermei de pe derm) Ca urmare, se formează vezicule pe piele și membranele mucoase, care sunt situate în interior și subepitelial Diagnosticul diferenţial trebuie să fie cu pemfigus, o dermatită exfoliativă a nou-născutului Tratament Este necesară utilizarea precoce a unor doze zilnice mari de corticosteroizi ( - mg/kg greutate pacient), antibiotice și vitamine Măsuri de detoxifiere - introducerea de plasmă, înlocuitori de sânge, lichide, electroliți; lenjerie sterilă Adesea, pacienții au nevoie de îngrijiri de resuscitare LIMFOPROLIFERATIV BOLI DE PIELE LIMFOM piele Limfoamele cutanate, sau limfoamele cutanate maligne (SCLs), sunt printre cele mai grave boli oncologice ale pielii, la baza procesului patologic în care se află proliferarea malignă a limfocitelor care apare în primul rând la nivelul pielii Limfoamele cutanate sunt boli care apar în principal la nivelul pielii și se dezvoltă pentru o lungă perioadă de timp, fără a afecta alte organe și sisteme Limfoamele cutanate sunt împărțite în două clase mari: limfoame cu celule T (TCL) și limfoame cu celule B ale pielii (CLL) În limfomul cu celule T, limfocitele T sunt localizate în principal în epidermă și în straturile superioare ale dermului, iar în limfoamele cu celule B, limfocitele B sunt localizate în straturile mijlocii și profunde ale dermului Cel mai adesea, TCL se înregistrează la vârstnici, deși există cazuri izolate de boală chiar și la copii Bărbații se îmbolnăvesc de două ori mai des decât femeile Limfoamele cu celule T sunt de natură epidermotropă Etiologia și patogeneza limfoamelor cu celule T ale pielii nu au fost pe deplin elucidate În prezent, majoritatea cercetătorilor consideră virusul leucemiei cu celule T umane de tip (HTLV- ) drept principalul factor etiologic care inițiază dezvoltarea limfoamelor cutanate maligne cu celule T Alături de aceasta, se discută rolul altor virusuri în dezvoltarea CTCL: virusul Epstein-Barr, herpes simplex tip La pacienții cu CTLC, virușii se găsesc în piele, în sângele periferic și în celulele Langerhans Anticorpii împotriva HTVL-I sunt detectați la mulți pacienți cu micoză fungoide Un loc important în patogeneza TKL îl joacă procesele imunopatologice din piele, principala dintre acestea fiind proliferarea necontrolată a limfocitelor clonale Citokinele produse de limfocite, celulele epiteliale și celulele sistemului macrofag au un efect pro-inflamator și proliferativ (IL- , care este responsabil pentru diferențierea limfocitelor; IL- , un factor de creștere a celulelor T; IL- și IL- , care cresc afluxul de eozinofile în leziuni și activarea acestora etc ) Ca urmare a afluxului de limfocite T în leziune, se formează microabcesele lui Potrier Concomitent cu creșterea proliferării limfocitelor, are loc o inhibiție activitatea celulelor de apărare antitumorală: natural killer, limfocite limfocitotoxice, celule dendritice, în special, celule Langerhans, precum și citokine (IL- , IL- etc ) - inhibitori ai creșterii tumorii Rolul factorilor ereditari nu poate fi exclus Prezența cazurilor familiale, depistarea frecventă a unor antigene de histocompatibilitate (HLA B- și HLA B- - cu limfoame cutanate de grad înalt de malignitate, HLA A- - cu limfoame mai puțin agresive, HLA B- - cu forma eritrodermică a micozei fungoide) confirmă caracterul ereditar al dermatozei Observațiile clinice indică o posibilă transformare a dermatozelor cronice de lungă durată (neurodermatită, dermatită atopică, psoriazis etc ) în micoză fungoide În acest caz, factorul cheie este persistența pe termen lung a limfocitelor în focarul inflamației, care perturbă supravegherea imună și contribuie la apariția unei clone de limfocite maligne și, astfel, la dezvoltarea unui proces proliferativ malign Impactul asupra organismului al unor factori fizici precum insolația, radiațiile ionizante, substanțele chimice poate duce la apariția unei clone de limfocite "genotraumatice" care au un efect mutagen asupra celulelor limfoide și la dezvoltarea malignității limfocitelor Prin urmare, CTLC poate fi considerată ca o boală multifactorială care începe cu activarea limfocitelor sub influența diferitelor substanțe cancerigene, "genotraumatice" Factorii bolii limfoproliferative ale pielii și apariția unei clone de celule T dominante Severitatea supravegherii imune afectate, o clonă de limfocite maligne determină manifestările clinice (petate, plăci sau elemente tumorale) ale CTCL Clinica Cea mai frecventă boală din grupul TCL al pielii este micoza fungoide, care reprezintă aproximativ % din cazuri Există trei forme clinice ale bolii: clasică, eritrodermică și fără cap TCLC se caracterizează prin polimorfismul erupțiilor cutanate sub formă de pete, plăci și tumori Forma clasică de micoză fungică se caracterizează prin trei etape de dezvoltare: eritemato-squamos, placă și tumoră Prima etapă seamănă cu tabloul clinic al unor dermatoze inflamatorii benigne - eczeme, dermatită seboreică, paransoriazis în plăci În acest stadiu al bolii apar pete de diferite dimensiuni, roz intens, roz-roșu cu o tentă violet, contururi rotunjite sau ovale, cu limite relativ clare, pitiriazis superficial sau peeling fin lamelar Elementele sunt adesea localizate pe diferite părți ale pielii, mai des pe trunchi și față Treptat numărul lor crește În timp, procesul poate căpăta caracterul de rhytroderma (etapa eritrodermică) Erupțiile pot exista de ani de zile sau pot dispărea spontan Spre deosebire de dermatozele inflamatorii benigne, elementele de erupție cutanată și mâncărimea în acest stadiu sunt rezistente la terapia în curs Stadiul infiltrativ-placă se dezvoltă pe parcursul mai multor ani În locul erupțiilor pete preexistente apar plăci cu contururi rotunjite sau neregulate, de culoare violet intens, clar delimitate de pielea sănătoasă, dense, cu o suprafață fulgioasă Consistența lor seamănă cu "cartonul gros" Unele dintre ele se rezolvă spontan, lăsând zone cu hiperpigmentare și/sau atrofie maro închis (pochilodermie) Mâncărimea în această etapă este și mai intensă și mai dureroasă, se remarcă febră, scădere în greutate Limfadenopatia poate apărea în acest stadiu În a treia, tumoare, stadiu, se observă apariția unor tumori nedureroase cu o consistență dens elastică de culoare galben-roșie, care se dezvoltă din plăci sau care apar vizual pielea mea sănătoasă Forma tumorilor este sferică! sau aplatizat, adesea asemănător cu un capac de ciupercă Tumorile pot apărea peste tot Numărul lor variază foarte mult - și de la un singur la zeci, dimensiuni - de la I la cm în diametru Odată cu dezintegrarea tumorilor pe termen lung se formează ■ ulcere cu margini zimțate și un fund adânc, ajungând la fascia sau kosgi Ganglionii limfatici cel mai frecvent afectați, splina, ficat | și plămânii Starea generală se înrăutățește, apar și cresc fenomenele de intoxicație, se dezvoltă slăbiciune Speranța medie de viață a pacienților cu forma clasică de micoză fungoide I din momentul diagnosticului este I de la la ani Mortalitatea se observă de obicei din bolile intercurente: pneumonie, insuficiență cardiacă, amiloidoză I Subiectiv, se simte mâncărime, iar odată cu degradarea tumorilor - durere în leziuni Autorul a observat un caz de curs atipic! limfom malign cu celule T al pielii la o pacientă de de ani Boala a început acum ani, când pentru prima dată pe pielea trunchiului, brațelor, picioarelor | erupții cutanate au apărut sub formă de plăci, pete cu ușoare peeling, însoțite de ușoare mâncărimi La examinare, procesul cutanat-patologic a avut un curs cronic, larg răspândit! caracter și a fost localizat pe pielea trunchiului, D brațelor, picioarelor Elementele leziunii au fost ulcere, plăci, scuame, cruste, cicatrici Leziunea principală a fost localizată pe umărul stâng măsurând până la cm în diametru, rotunjită, cu contururi ascuțite, acoperită cu cruste purulente hemoragice seroase cu miros specific Marginea periferică sub formă de rolă dens infiltrată ieșea deasupra nivelului pielii și atârna în jos, atrofia cicatricială era exprimată în jur În apropiere, mai aproape de ceafă, erau două plăci edematoase roșii aprinse cu diametrul de - cm, proeminente deasupra nivelului pielii, cu un fenomen de plâns, de-a lungul marginii cărora se exprima atrofia cicatricială Pe pielea spatelui, a abdomenului, a bratelor, a picioarelor, erau contururi plate, nedefinite si dimensiuni de placi infiltrate, pete cu usor peeling Pe antebrațe, la locul elementelor rezolvate, s-au exprimat pete hiperpigmentate de - cm în diametru Au existat cicatrici și cicatrici atrofice de până la - cm în diametru pe suprafața interioară a umărului, tibie dreptă, formate la locul tăieturii Dermatologie clinică și venerologie Stadiul erinsmagous-squamos al micozei fungoide Micoză fungică (stadiul tumoral) Micoză fungică (stadiile btyashechnaya și tumorii) Forma eritrodermică a micozei fungoide Boli limfoproliferative ale pielii ulcere cusute Pacientul în timpul întrebărilor repetate a susținut că mâncărimea, durerea și alte senzații subiective în leziuni nu au fost observate Examenul histologic al tabloului morfologic a corespuns diagnosticului de limfom malign cu celule T al pielii După polichimioterapie, elementele erupției s-au rezolvat Forma eritrodermică a micozei fungoide începe de obicei cu mâncărimi indomabile, umflături, hiperemie universală, apariția focarelor scuamoase eritematoase pe pielea trunchiului și a extremităților, având tendința de a fuziona și de a dezvolta eritrodermie în decurs de - luni Aproape toți pacienții au hipercheratoză palmo-plantară și subțierea difuză a părului pe toată pielea Toate grupurile de ganglioni limfatici sunt puternic mărite Ganglionii limfatici mariti inghinali, femurali, axilari, cubitali sunt palpabili sub forma unor "pachete" de consistenta elastica densa, nelipite de tesuturile inconjuratoare, nedureroase Starea generală se înrăutățește brusc: apar febră cu temperatura corpului până la - ° C, transpirații nocturne, slăbiciune și scădere în greutate În prezent, sindromul Cesari este considerat de mulți dermatologi drept cea mai rară variantă leucemică a formei eritrodermice a micozei fungoide Există o leucocitoză pronunțată în limfocitograme - celule Cesari Celulele Cesari sunt celule T-helper maligne, ale căror nuclei au o suprafață îndoită în formă de cerebri cu invaginații profunde membrana nucleara Rezultatul letal este marcat de - ani, a cărui cauză frecventă este patologia cardiovasculară și intoxicația Forma decapitată a leziunii fungoide se caracterizează prin dezvoltarea rapidă a focarelor asemănătoare tumorii pe pielea aparent sănătoasă, fără plăci premergătoare, de lungă durată Această formă se caracterizează printr-un grad ridicat de malignitate, care este considerată o manifestare a limfosarcomului Rezultatul letal este observat într-un an Histopatologie În stadiul incipient al micozei fungoide, acantoză cu procese largi, hiperplazie și compactare a bazale și a keratinocitelor, degenerarea vacuolară a unei părți a celulelor bazale, mitoze atipice în diferite fisuri epidermice, epidermogropism al infiltratului cu pătrunderea limfocitelor în epidermă sunt notate În derm, în jurul vaselor există mici infiltrate, constând din celule mononucleare unice cu nuclei hipercromici - celule "micotice" În a doua etapă, se observă o creștere a severității infiltratului dermic și epidermogropism al celulelor infiltratului, în urma căreia limfocitele maligne pătrund în epidermă, formând acumulări sub formă de microabcese Potrier În al treilea, se remarcă stadiul tumoral, acantoza masivă și atrofia ușoară a epidermei, infiltrarea crescută a epidermei de către limfocitele tumorale, care formează multiple microabcese Potrier Infiltratul masiv este localizat în toată grosimea dermului și captează Dermatologie clinică și venerologie face parte din hipoderm Se notează forme blastice de limfocite Tratament În stadiul eritematos-scuamos, pacienții nu au nevoie de terapie antitumorală, li se prescriu corticosteroizi externi (derivați de prednisolon, betametazonă, dexametazonă), interferon alfa ( milioane UI zilnic, apoi de ori pe săptămână timp de - luni, în funcție de manifestări clinice sau eficacitatea tratamentului), interferon-gamma ( UI pe zi timp de zile, ciclul se repetă de - ori cu o pauză de zile), terapia PUVA sau terapia Re-PUVA Eficacitatea terapiei PUVA Metoda se bazează pe formarea selectivă a legăturilor încrucișate covalente ale psoralenilor cu ADN în celulele T-helper în proliferare, ceea ce împiedică diviziunea acestora În a doua etapă, în afară de tine Medicamentele de mai sus sunt utilizate corticosteroizi sistemici ( - mg pe zi pentru prednisolon timp de , - luni), citostatice (prospedin mg pe zi pe zi, doar - g) Combinația de interferoni cu alte metode de terapie are un efect terapeutic mai pronunțat (interferoni + PUVA, interferoni + citostatice, interferoni + retinoizi aromatici) În stadiul tumorii, metoda principală este polichimioterapia O combinație de vincristină ( , - mg intravenos o dată pe zi, - injecții în total) cu prednisolon ( - mg pe zi oral pentru perioada de chimioterapie), prospidină ( mg pe zi, doar g), interferonii Se recomandă terapie fotodinamică, cu fascicul de electroni, fotofereză (fotochimioterapie extracorporeală) Limfoamele cu celule B ale pielii Etiologie și patogeneză Ca și în cazul TLLC, limfoamele cutanate cu celule B (CLL) se bazează pe proliferarea limfocitelor B anormale Cu VCL, există o leziune rapid progresivă a pielii, ganglionilor limfatici și organelor interne Infiltratul este reprezentat de limfocite B Spre deosebire de limfocitele T, celulele B nu posedă epidermotropism și, prin urmare, se găsesc în principal în dermul reticular Clinica În funcție de natura și severitatea cursului clinic, se disting trei tipuri de VCL Primul tip de LCL, de grad scăzut, se caracterizează printr-un curs relativ benign, apare la toate grupele de vârstă, dar este adesea întâlnit la vârstnici Tabloul clinic este reprezentat de placă și elemente nodulare Forma nodulară a VCL se caracterizează prin apariția unuia sau mai multor ganglioni emisferici fără formarea anterioară de pete și plăci Nodulii de consistență densă, de până la cm sau mai mult în diametru, au o culoare galbenă sau maronie, o suprafață netedă și sunt adesea acoperiți cu telangiectazii Adesea, astfel de noduri nu suferă dezintegrare, ci regresează, lăsând în urmă atrofie și hiperpigmentare Pe măsură ce procesul progresează, acestea cresc brusc în dimensiune În formă de placă (reticuloză primară a pielii), procesul începe cu apariția petelor maro sau galben-roz, district lyh conturează cu un model folicular Pata se infiltreaza treptat, transformandu-se in placi cu peeling fin lamelar Cu infiltrarea severă a pielii feței, este posibilă dezvoltarea izotopului facies Senzațiile subiective în acest tip sunt adesea absente Cel de-al doilea grad moderat de malignitate, tip de LCL are loc ca rstikulosarcomatoza lui Gottron Clinic, erupțiile sunt reprezentate de mai multe noduri mari dense, de - cm în diametru, de culoare roșu închis sau violet, cu peeling ușor Boala atinge punctul culminant după - ani de la debutul primelor manifestări Se remarcă diseminarea nodurilor În paralel, se observă pătrunderea celulelor maligne în ganglionii limfatici și organele interne A treia, foarte malignă, coloana vertebrală CLK este mai frecventă la persoanele cu vârsta peste de ani și se caracterizează prin formarea unui nod (tumoare) situat adânc în piele Un nod de - cm în diametru are o culoare albăstruie-violet, o textură densă După - luni diseminarea procesului are loc sub formă de numeroși ganglioni și se remarcă cea mai pronunțată malignitate a limfocitelor B Se observă limfadenopatie și dezintegrarea elementelor tumorale Durata bolii este de - goluri Senzațiile subiective sunt exprimate sub forma unei mâncărimi slabe intermitente, durerea în leziuni este absentă Boli limfoproliferative ale pielii Limfom cu celule B (stadiul I) Histopatologie Histologic cu B CC Limfom cu celule B (stadiul III) pielea în infiltrate dezvăluie în principal B- limfocite de diferite grade malignitate În forma de placă a VLC, pe lângă limfocite, în infiltrat se găsesc multe histiocite și fibroblaste și o cantitate mică de limfoblaste, în timp ce în VLC cu gradul de malignitate prolifsrat constă predominant din imunoblaste Tratament Tratamentul depinde de gradul de malignitate venelor Cu formă de placă de ONL cel mai terapie eficientă cu fascicul de electroni cu suma doze focale locale de - g ea și grade mari de malignitate, se utilizează polichimioterapia - CAVP-ciclofosfamidă, adriomicină, vincristină și prednisolon sau CVP-ciclofosfamidă, vincristină și prednisolon Dermatologie clinică și venerologie sarcomul lui Kaposi sinonime: sarcom hemoragic multiplu idiopatic, angiomatoza Kaposi, hemangiosarcom Kaposi Sarcomul Kaposi este o tumoare malignă multifocală de origine vasculară care afectează pielea și organele mucoase Bărbații se îmbolnăvesc mult mai des decât femeile Incidența este mare în Africa: în Congo, opa este de % în raport cu toate tumorile maligne Sarcomul Kaposi afectează persoanele cu vârste cuprinse între și de ani Etiologia și patogeneza bolii nu sunt pe deplin înțelese Se acordă multă atenție rolului infecției virale Din tumorile tisulare la pacienții cu sarcom Kaposi, a fost izolat ADN-ul unui nou virus uman herpesvirus tip De exemplu, prezența infecției cu cigamegalovirus (CMV) este confirmată de studii serologice și virologice, precum și afinitatea CMV pentru celulele endoteliale și pentru celulele sale potențiale oncogene Pe de altă parte, unii oameni de știință cred că "transformarea" celulelor endoteliale poate fi mediată de secreția de factor specific de creștere a tumorii (TGF) Producția endogenă de TGF poate servi ca un stimul constant pentru diviziunea celulară continuă, ducând la formarea de focare localizate sau difuze de proliferare endotelială Se exprimă o opinie despre rolul important al limfovirusului T (IITLV-III), care a fost izolat de la pacienții cu sarcom Kaposi și SIDA Cu eum, rolul cheie aparține înfrângerii limfocitelor T Unii oameni de știință cred că sarcomul Kaposi se dezvoltă din endoteliul capilarelor sanguine și limfatice și, aparent, nu este un adevărat neoplasm malign, ci o proliferare pronunțată a celulelor endoteliale, care apare sub influența factorilor umorali Clinica În prezent, se disting următoarele forme clinice de sarcom Kaposi: clasic (radical, european); endemic (african); epidemie; iatrogen (imunodependent, imunosupresor) De-a lungul cursului, se disting formele acute, subacute și cronice ale sarcomului Kaposi Cea mai frecventă formă a bolii este forma clasică, caracterizată prin prezența Mănânc pete, noduli, plăci infiltrative, noduri și tumori La majoritatea pacienților, erupțiile cutanate încep cu apariția elementelor pete, în / - cu apariția de noduli și o cantitate mică de edem Leziunile primare sunt cel mai adesea localizate pe pielea extremităților, în special pe cele inferioare, pe suprafețele din spate ale picioarelor și pe suprafața frontală a picioarelor Cu toate acestea, elementele erupției cutanate pot fi localizate și pe alte zone ale pielii (urechi, pleoape, obraji, palat dur, penis) În perioada de dezvoltare completă a bolii la aproape toți pacienții ( %), procesul are un caracter larg și simetric Prin urmare, pentru sarcomul Kaposi, trăsăturile caracteristice sunt: multifocalitatea, prevalența și simetria erupțiilor cutanate Boala debutează cu apariția unor pete roșiatice-cianotice sau roșiatice-maronii, clar delimitate, cu dimensiuni variind de la linte la cm sau mai mult În timp, cresc încet și ajung până la cm în diametru, culoarea lor, de regulă, se schimbă: o culoare roșiatică-albăstruie se transformă în maro închis Suprafața petelor este netedă, doar că în unele cazuri sunt acoperite cu solzi cenușii Pe viitor, pe fondul petelor, apar plăci infiltrate, noduli, noduri Nodulii rezultați de dimensiunea unui bob de mazăre au o formă sferică sau plată, la început sunt roz, iar în timp devin maro Nodulii pot fi izolați sau în grupuri și se contopesc în plăci mari sau noduri Plăcile infiltrative de la cm până la dimensiunea palmei unui copil și mai des au o formă rotunjită, rar ovală Suprafața plăcilor la începutul bolii este neuniformă, în timp devine acoperită cu excrescențe papilomatoase Tumorile emisferice cu dimensiuni variate de la o mazăre mare la o alună se ridică în mod clar peste nivelul pielii normale Culoarea lor la începutul bolii este roșiatică-albăstruie, mai târziu capătă o nuanță maro-albăstruie Ca urmare a prăbușirii tumorilor, rar - apar plăci infiltrative, ulcere profunde de formă neregulată, cu margini oarecum răsucite de culoare albăstruie-violet și denivelate Boli limfoproliferative ale pielii Sarcomul Kaposi (pete, noduli și plăci) Sarcomul Kaposi în combinație cu rubromicoza picioarelor Sarcomul Kaposi (tumora și acroscleroza mâinilor) fundul sângeros-gangrenos Trăsăturile caracteristice sunt umflarea membrului afectat și dezvoltarea limfostazei, elefantiazei Uneori, umflarea poate fi primele simptome ale bolii Subiectiv, pacienții sunt îngrijorați de mâncărime și arsuri și de ulcerația elementelor - Dermatologie clinică și venerologie Sarcomul lui Kaloshi (tumoare solitar pe față) Sarcomul lui Kaloshi sarcomul Kaposi (tip botriomicogic) Sarcomul Kaposi (botriomi "tip etic") durere ascuțită și chinuitoare Membranele mucoase ale cavității bucale sunt adesea implicate în procesul patologic În acest caz, erupțiile cutanate sunt localizate pe palatul moale și dur, obraji, buze, limbă, faringe, laringe Formațiunile nodulare asemănătoare tumorii și infiltrative diferă puternic ca culoare față de membrana mucoasă din jur și au o culoare roșu-vișin De asemenea, pot fi observate leziuni ale organelor interne, ale ganglionilor limfatici și ale sistemului musculo-scheletic Cu un curs lung al bolii, focarele individuale regresează Remisiunea spontană completă este foarte rară ( % dintre pacienți) Sarcomul Kaposi endemic se observă mai ales la tineri, mai des la bărbați Această formă se manifestă prin formațiuni nodulare, infiltrative și tumorale, localizate în principal pe membre; ganglionii limfatici sunt rar afectați Varianta limfadenonatică a sarcomului Kaposi endemic apare predominant în Copii africani cu vârsta de până la ani Există un curs malign cu poliadenopatie severă și implicarea rapidă a organelor interne în procesul patologic Erupțiile cutanate sunt foarte sensibile la radiații și chimioterapie Recidivele apar mai repede decât la forma clasică Prognosticul este nefavorabil: pacienții mor în decurs de luni până la ani Epidemia Sarcomul Kaposi este un marker al SIDA Forma epidemică a sarcomului Kaposi diferă de cea clasică într-o evoluție mai agresivă și se manifestă prin multiple leziuni cutanate care implică ganglionii limfatici și răspândirea rapidă a procesului la organele interne Forma iatrogenă (imunosupresivă) apare la pacienții cu cancer tratați cu citostatice și la persoanele tratate cu imunosupresoare după transplant de rinichi De asemenea, sunt descrise forme rare și distinctive ale sarcomului Kaposi: granulom hipertrofic, calus, piogen etc Boli limfoproliferative ale pielii Autorul a observat o combinație a formei clasice a sarcomului Kaposi cu forma botriomicotică (tip granulom piogen) la un pacient de de ani La examinare, procesul patologic cutanat a avut un caracter diseminat, simetric și a fost localizat pe pielea extremităților superioare (antebrațe, mâini) și inferioare (picioare, treimea inferioară a piciorului) Elementele leziunii au fost reprezentate de pete, noduli, plăci infiltrate și formațiuni asemănătoare tumorale pe fondul edemului ușor Au fost pete albăstrui-violete, noduli cu dimensiuni variate de la boabe de mei până la mazăre mică, plăci infiltrate cu o suprafață netedă de culoare rozalie cu o tentă albăstruie, de × cm pe suprafața dorsală a picioarelor, articulația gleznei și treimea inferioară a piciorului Elementele erupției cutanate erau de o consistență elastică densă Pe suprafața din spate a mâinilor erau vizibile pete roșii-maronii de x cm, noduli de consistență densă de culoare roșu-violet, de mărimea unui bob de mei Pe suprafața extensoare a antebrațelor și a articulației cotului, erau pete roșii-violete, noduli de mărimea unui bob de mazăre, precum și plăci infiltrate de x cm cu o suprafață netedă Pe suprafața exterioară a articulației cotului drept, pe o bază infiltrată, era o tumoră proeminentă cu , cm deasupra suprafeței pielii Partea inferioară a tumorii avea o culoare roșie aprinsă, suprafața era ușor plângătoare, strălucitoare, denivelată Partea superioară a tumorii, mai lată decât baza, era acoperită cu o crustă neagră cu o nuanță albăstruie și atârna în jos sub forma unei pălărie de ciuperci Ganglionii limfatici din regiunea inghinală dreaptă au fost măriți până la dimensiunea unei cireșe, cei stângi până la dimensiunea unui bob de mazăre; nedureroasă la palpare, consistență dens elastică Boala nu a fost însoțită de senzații subiective Forma acută a sarcomului Kaposi se caracterizează printr-un curs rapid cu o generalizare a procesului și implicarea organelor interne Există o încălcare pronunțată a stării generale a pacientului, un rezultat letal poate apărea în câteva luni de la debutul bolii În forma subacută, spre deosebire de forma acută, există o generalizare lentă a erupției cutanate Rezultatul letal apare în - ani Forma cronică se desfășoară în mod benign timp de până la ani sau mai mult Histopatologie Din punct de vedere histologic, există două caracteristici principale: vascularizarea dezordonată și proliferarea celulelor fusiforme Într-un stadiu incipient (în elementele pete, plăci superficiale), în stratul reticular al dermului sunt detectate infiltrate perivasculare, care constau din celule rotunjite cu nuclei mari (elemente limfoide, histiocite, rar plasmocite) Vasele, focarele mici de hemoragie și depozitele de hemosiderin se găsesc adesea în proliferă, ceea ce este patognomonic chiar și pentru stadiile incipiente ale sarcomului Kaposi Elementele mai mature (noduli, plăci infiltrative, formațiuni asemănătoare tumorii nodulare) se caracterizează prin proliferarea vasculară (varianta angiomatoasă) și formarea de celule fusiforme (varianta fibroblastică) În focarele de proliferare, există celule în formă de fus, care sunt dispuse sub formă de fire împletite în direcții diferite Aceste celule au nuclei alungiți similari ca structură cu cei ai fibroblastelor Sunt posibile hemoragii focale cu depunere de hemosiderina, precum și modificări angiomatoase și proliferarea celulelor fusiforme diagnostic diferentiat Sarcomul Kaposi trebuie diferențiat de pseudosarcomul Kaposi, granulomul piogen, melanomul, leiomiomul, angioleiomiosarcomul Tratament În prezent, în funcție de tabloul clinic al bolii, se utilizează mono- sau polichimioterapia (ciclofosfamidă, vin-cristină, vinblastină, prospidină) Eficacitatea tratamentului crește odată cu utilizarea interferonului a (viferon), inductori de interferon Pentru tratamentul local, se utilizează radioterapia, care se efectuează în prezența formațiunilor tumorale dintr-o zonă mare afectată O singură doză - ts în total - până la g Se prescrie o injecție de citostatice în leziune (vinblastină - , mg de medicament pe cm din zona tumorii) Excizia chirurgicală sau criodistrucția este utilizată pentru a îndepărta nodurile care ies deasupra suprafeței Dermatologie clinică și venerologie sinonime: limfodenoză Befverstedt benignă, limfocitom, hiperplazie cutanată limfoidă etc Etiologie și patogeneză provocator Factorii sunt mușcăturile de insecte, inhalarea traume, zona zoster etc Posibil Dar dezvoltarea limfoplaziei benigne se dezvoltă la pacienții cu scabie, adică cu cele ale herpesului simplex diagnostic diferentiat La începutul bolii, înainte de erupție, de-a lungul intercostalului nervii, se observă durere severă și este necesar să se excludă angina pectorală În prezența erupțiilor cutanate, boala trebuie distinsă de forma veziculoasă a erizipelului, herpes simplex zosteriform Tratament Având în vedere etiologia, mecanismele patogenetice complexe, natura leziunilor pielii, sistemului nervos și altor organe și țesuturi, tratamentul ar trebui să fie cuprinzător Este necesar să se prescrie analgezice pentru a elimina sindromul de durere Medicamentele antivirale (aciclovir, valaciclovir, famciclovir) sunt utilizate ca agenți etiotropi Preparatele Ulcaril, Gerpevir, Zavirax contin aciclovir Doza zilnică de aciclovir este de g, care trebuie împărțită în doze unice de mg Cursul tratamentului este de - zile I Cel mai bun efect se observă la administrarea precoce a medicamentului Valaciclovir - aciclovirul de a doua generație este prescris până la g pe zi, iar numărul de doze - de până la ori, cursul tratamentului - - zile Famciclovir se ia mg de ori pe zi timp de zile Alături de terapia antivirală, se folosesc ganglioblocante, analgezice, multivitamine, în special vitaminele B În practică, proteflazitul este utilizat pe scară largă, care are proprietăți antivirale și imunocorectoare Doza zilnică de medicament este de de picături în două prize divizate timp de de zile Local se pot folosi irigarea cu interferon, coloranți cu anilină, unguent cu aciclovir (gerpevir) În formele cangrenoase se folosesc unguente care conțin antibiotice, iar după curățarea leziunii se folosește sol-coseryl pentru vindecarea ulcerelor Dermatologie clinică și venerologie Sinonime: sindrom Kaposi, erupție cutanată varicelă, pustuloză acută a varicelei, pustuloză acută vaccinală Mulți dermatologi consideră eczema herpetică Kaposi ca rezultat al virusului herpetic alăturat dermatozei cronice, cel mai adesea neurodermatită difuză Acest lucru are ca rezultat leziuni cutanate diseminate sub formă de vezicule și eroziuni Eczema herpetică Kaposi poate fi o manifestare atât a herpesului primar, cât și a recidivei acestuia Etiologie și patogeneză Factorii etiologici pot fi virusul herpes simplex tip I, mai rar virusul herpes simplex tip II Copiii se infectează prin contactul cu părinții care suferă de herpes la nivelul feței și gurii Factorii de risc sunt neurodermatitele difuze, complicate în special de eritrodermia exfoliativă Eczema herpetică Kaposi este mult mai puțin frecventă în boala Darier, arsuri termice, pemfigus, pemfigoid bulos, ihtioză vulgară, micoză fungoidă și sindromul Wiskogt Aldrich Clinica Eczema herpetică a lui Kaposi se dezvoltă acut, însoțită de o temperatură ridicată ( - °) cu o stare generală severă Pe pielea alterată de eczemă și neurodermatită, precum și pe alte zone edemato-erihematoase (mai des pe față, gât, piept, mâini, antebrațe etc ), apar vezicule abundente grupate, de dimensiuni de la boabe de mei până la linte, care se întorc rapid în pustule cu o depresiune ombilicală caracteristică în centru și asemănătoare cu varicela Ca urmare a deschiderii veziculelor apar eroziuni cu contururi policiclice, acoperite cu cruste galben-maronii, dupa caderea din care raman pete roz sau pigmentare secundara, extrem de rar - cicatrici superficiale Cu eczema herpetică se observă leziuni ale mucoasei bucale, conjunctivei și corneei Uneori boala este severă cu simptome de meningism, complicate de pneumonie, otită, care duce la moarte Histopatologie În leziune se observă vezicule-pustule în epidermă, degenerare balonică a celulelor epiteliale, acumulare leucocite neutrofile Se găsesc celule multinucleate gigantice și incluziuni intracelulare diagnostic diferentiat Boala trebuie distinsă de varicela, vakpiniya, piodermie Tratament În tratamentul prescris antibiotice, sulfonamide, corticosteroizi, interferon (parenteral), antihistaminice, tonice, vitamine Dintre medicamentele antivirale, aciclovirul (ulcaril, herpevir etc ) este adesea utilizat pe cale orală timp de zile În cazuri severe (de obicei cu infecție primară), aciclovirul se administrează intravenos în doză de , kg/zi Biodisponibilitatea valaciclovirului atunci când este administrat eczema herpetică a lui Kaposi -J , Boli virale ale pielii în interior de - ori mai mare decât cea a aciclovirului În cazurile ușoare, puteți face fără medicamente antivirale Suprainfecția cu Staphylococcus aureus este tratată cu eritromicină sau alte antibiotice Extern, lichid Castellani, unguente antibiotice (ge- liomicina, lincomicină etc ) Bolnavii trebuie izolati Pentru a preveni complicațiile virale, copiii care suferă de dermatoze pruriginoase nu trebuie să intre în contact cu persoane cu herpes care au fost vaccinate împotriva variolei Molluscum contagiosum este o dermatoză virală cronică care apare în principal la copii Etiologie și patogeneză Agentul cauzal al bolii este virusul molluscus contagiosum, care este considerat patogen doar pentru om și se transmite fie prin contact direct (la adulți, adesea prin act sexual), fie indirect prin utilizarea articolelor de igienă obișnuite (șervețe, bureți, prosoape) , etc ) Perioada de incubație variază de la câteva săptămâni la câteva luni Uneori boala apare la persoanele cu imunitate redusă, boli sistemice severe Clinica În locurile de introducere a virusului apar noduli unici sau multipli, denși, strălucitori, nedureroși, roz sau foarte mici, variind ca mărime de la boabe de mei până la un bob de mazăre Există o indentare caracteristică în centrul elementului La copii, ele sunt mai des localizate pe față, gât, dosul mâinilor, pot fi împrăștiate aleatoriu pe piele sau grupate în focare separate La adulții cu infecție sexuală, erupțiile pot fi localizate pe organele genitale și în zonele perigenitale Caracteristic nodulilor de molluscum contagiosum este eliberarea unei mase albe moale din adâncitura centrală a papulelor atunci când sunt strânse cu penseta Senzațiile subiective sunt de obicei absente Uneori, erupțiile cutanate se pot coalesce în formațiuni mari, neuniforme, asemănătoare tumorii ("coicile gigantice") sau pot dispărea spontan Histopatologie Există o formațiune caracteristică formată din lobuli în formă de pară Celulele epidermei sunt mărite, există multe incluziuni intraplasmatice (corpi de moluște) care conțin particule virale Există un mic infiltrat inflamator în derm Tratament Este necesar să se îndepărteze nodulii din lingura Volkmann, diatermocoagulare, urmată de lubrifiere cu o soluție alcoolică de iod - % Diatermocoagularea elementelor este, de asemenea, posibilă În formele diseminate ale bolii se folosesc agenți antivirali: proteflazit ( - picături de ori pe zi pentru adulți), interferon ( ^ picături în nas de - ori pe zi) sau metisazon în interior INFECȚII CU TRANSMISE SEXUALĂ SIPHILIS Sifilisul este o boală infecțioasă cronică transmisă în principal prin contact sexual Se caracterizează printr-un curs periodic și o varietate de manifestări clinice Etiologie și patogeneză Agentul cauzal al bolii este treponemul palid, care aparține genului Trcponcma Treponemul pal în forma sa este un tirbușon spirală, ușor înclinată spre capete Are de la la bucle uniforme Lungimea fiecărei bucle este de aproximativ µm, iar lungimea a întregului treponem depinde de numărul de spirale Ca și alte celule, treponemul palid constă dintr-un perete celular, citoplasmă și nucleu La ambele capete si pe laterale sunt subtiri flageli spiralați, datorită cărora treponemul palid este foarte mobil Există patru tipuri de mișcare: progresivă (periodic, la viteze diferite - de la la microni/h); rotativ (rotație în jurul propriei axe); flexie (în formă de pendul, în formă de crusta); contractil (ca undă, convulsiv) Adesea toate acestea zheniya sunt combinate Spirochete palid este foarte asemănător cu Sp buccalis și Sp Dentium, care sunt saprofite sau flora oportunistă a membranelor mucoase Mișcarea și forma palidului treponemul îl deosebește de aceste microorganisme Sursa de infecție este o persoană cu sifilis, infecție de la care poate apărea în orice perioadă a bolii, inclusiv latentă Intră spirochetul palid organismul în principal prin pielea deteriorată, membranele mucoase, precum și prin transfuzia de sânge infectat Poate fi găsit pe suprafața elementelor sifilitice (eroziune, ulcere), în ganglionii limfatici, lichidul cefalorahidian, celulele nervoase, țesuturile organelor interne, precum și în laptele matern și lichidul seminal Un pacient cu manifestări active de sifilis este contagios pentru alții Există o modalitate casnică de transmitere a infecției, de exemplu, prin ustensile comune (linguri, căni, pahare, periuțe de dinți, pipe pentru fumat, țigări), săruturi, mușcături, alăptare Literatura descrie cazuri de infecție a personalului medical cu sifilis (în special ginecologi și chirurgi) în timpul examinării neglijente a pacienților, a patologilor din cadavrele persoanelor cu sifilis Infecția sifilitică se caracterizează printr-o durată diferită (de la câteva luni la câțiva ani) și ondulare a cursului, datorită modificării manifestărilor active cu perioade de stare latentă Periodicitatea cursului este asociată cu imunitatea infecțioasă care decurge din această boală, a cărei intensitate este diferită în diferite perioade de sifilis Există sifilis congenital și dobândit Prima apare dacă spirocheta palid intră în făt prin placentă În timpul sifilisului dobândit se disting * perioade: incubație, primară, secundară, • terțiară Perioada de incubație este considerată din momentul infectării corpului cu treponem palid până la apariția primului simptom clinic - un șancru dur și durează de obicei - de zile Cu toate acestea, poate fi scurtat până la - zile (cu infecție masivă, care se manifestă prin șancre multiple sau bipolare, precum și cu suprainfectie sub formă de "șancre succesive" sau "amprente de șancre") sau prelungirea până la luni Prelungirea perioadei de incubație se remarcă în bolile concomitente severe, la vârstnici, după tratamentul cu doze mici de antibiotice pentru bolile intercurente, în special cu infecția concomitentă cu gonoree În această perioadă, treponemul palid se înmulțește în organism și se răspândește prin sistemul limfatic Prin fluxul sanguin, treponeamele sunt transportate în diferite organe și sisteme, provocând diverse procese patologice și modificând reactivitatea organismului Perioada primară începe cu apariția unui șancru dur la locul introducerii treponemului palid până la apariția primei erupții cutanate generalizate Această perioadă durează în medie - săptămâni Infecții cu transmitere sexuală Șancrul dur care apare la locul introducerii agentului patogen - singura sifilidă a perioadei primare - este însoțită de limfangita regională și limfadenită regională, care la sfârșitul perioadei se transformă într-o poliadspitis specifică, care persistă fără niciun fel de special modificări timp de șase luni Există perioade de sifilis seronegative primare (din momentul în care apare un șancru dur până la trecerea reacțiilor serologice de la negativ la pozitiv) și seropozitive primare (din momentul în care reacțiile serologice devin pozitive până la apariția unei erupții cutanate generalizate) Perioada secundară (de la prima erupție generalizată până la apariția sifilidelor terțiare - tuberculi și gingii) durează - ani, se caracterizează printr-un curs ondulat, o abundență și varietate de simptome clinice Principalele manifestari ale acestei perioade sunt sifilidele petice, papulare, pustuloase, pigmentate si alopecia Stadiul activ al acestei perioade se caracterizează prin cele mai strălucitoare și mai abundente erupții cutanate (sifilis proaspăt secundar), care sunt însoțite de resturile unui șancru dur, poliadenită pronunțată Erupția durează câteva săptămâni sau mai rar luni de zile, apoi dispare spontan Episoade repetate de erupții cutanate (sifilis secundar recurent) alternează cu perioade de absență completă a manifestărilor (sifilis secundar latent) Erupțiile cutanate în sifilisul recurent secundar sunt mai puțin abundente, dar de dimensiuni mai mari În prima jumătate a anului sunt însoțite de poliadenită Membranele mucoase, organele interne (viscerosifilis), sistemul nervos (neurosifilis) sunt adesea implicate în proces Sifilisul din perioada secundară este foarte contagios, deoarece au un număr mare de spirochete Perioada terțiară se observă la persoanele care nu au primit sau au primit tratament neadecvat nu Începe mai des la - ani de boală și, dacă este lăsată netratată, durează până la sfârșitul vieții pacientului Simptomele acestei perioade sunt cele mai severe, ducând la desfigurarea permanentă a aspectului, handicap și adesea la moarte Sifilisul terțiar I se caracterizează printr-un curs ondulat cu manifestări active alternante în diferite organe și țesuturi (în primul rând la nivelul pielii, mucoaselor și oaselor) și stări latente pe termen lung Sifilidele perioadei terțiare sunt reprezentate de tuberculi și noduri (gume) Conțin o cantitate mică de treponem palid Există sifilis terțiar activ sau manifest și terțiar latent Adesea există manifestări clinice de viscero- și neurosifilis Unii pacienți au abateri de la cursul clasic al sifilisului Vorbim despre așa-numitul sifilis "fără cap" ("tăcut") sau "sifilis fără șancru dur", când agentul patogen pătrunde imediat adânc în țesuturi sau pătrunde în vas (de exemplu, cu o tăietură adâncă, cu un transfuzie de sange) În acest caz, nu există o perioadă primară, iar boala începe după o perioadă de incubație prelungită în mod corespunzător, cu erupții cutanate din perioada secundară de sifilis Nu există imunitate înnăscută la sifilis, adică o persoană poate fi reinfectată după vindecare (rsinfsktion) Cu sifilis, există imunitate nesterilă sau infecțioasă Suprainfecția este o nouă infecție cu sifilis la o persoană care are deja sifilis Cu o infecție suplimentară, manifestările clinice corespund perioadei de sifilis, care se observă în prezent la pacient Sifilisul primar Clinica Sifilisul primar se caracterizează prin dezvoltarea unui șancru dur (ulcus durum, sifilom primar) la locul treponemului palid și limfangitei și limfadenitei regionale Sifilomul primar începe cu formarea unei pete roșii, care apoi se transformă într-un infiltrat limitat (papulă) Din cauza malnutriției epidermei cauzată de ha o leziune vasculară care este canceroasă pentru sifilis, are loc necrotizarea în centrul infiltratului și se formează eroziune sau ulcer Principalele semne clinice ale unui șancru dur tipic: eroziune (ulcer) fără inflamație acută; singurătate sau singularitate; contururi corecte (rotunjite sau ovale); limite clare; dimensiunea unei monede mici; euforie Dermatologie clinică și venerologie element peste pielea sănătoasă din jur (membrană mucoasă); fund neted, lucios ("lacuit"); margini înclinate (în formă de farfurie); culoare roșie-albăstruie a fundului; scurgeri seroase reduse; elastic dens ("cartilaginos") se infiltrează la bază (noduros, lamelar, în formă de frunză); lipsă de durere; rezistență la terapia locală dezinfectantă și antiinflamatoare La sfârșitul perioadei primare se observă uneori tulburări generale asemănătoare gripei: cefalee, dureri osteoarticulare și musculare, slăbiciune generală, insomnie, febră Șancrul dur persistă adesea până la debutul perioadei secundare și se vindecă curând, rar există până la câteva săptămâni și după apariția unei erupții cutanate generalizate, chiar mai rar se vindecă înainte de apariția manifestărilor secundare Egoul depinde în principal de mărimea lui Șancrul dur poate fi unic sau multiplu În cazul pătrunderii simultane a infecției prin mai multe porți de intrare, șancrele dure rezultate se află în același stadiu de dezvoltare Acestea sunt așa-numitele șancre gemene Dacă infecția a avut loc în momente diferite (de exemplu, ca urmare a contactelor sexuale repetate cu un interval de câteva zile), atunci șancrele vor apărea în momente diferite și vor diferi unele de altele în gradul de maturitate Acestea sunt așa-numitele șancre succesive Localizarea șancrului dur depinde de calea infecției Odată cu infecția sexuală, apare un șancru dur, de regulă, pe organele genitale sau pe zonele adiacente acestora (pubis, abdomen, suprafață interioară Șancrul dur (forma clasică) coapse, perineu, anus) În cazul infecției non-sexuale, un șancru dur este localizat extragenital (de exemplu, pe buze, limbă, glandele mamare, degete) Al doilea loc după organele genitale în ceea ce privește frecvența de localizare a sifilomului primar este ocupat de mucoasa bucală (buze, gingii, limbă, palat moale, amigdale) Alte localizări ale șancrului dur sunt rare Formele atipice de shaikr dur includ edem indurativ, chancre-amigdalite și șancre-panaritium Cu edem indurativ, există o umflătură densă nedureroasă pe labii sau Șancru complicat (fimoză și șancru fagedenic roșu al lui Fournier) Localizarea unui șancru dur pe amigdale Infecții cu transmitere sexuală preput Este caracteristică absența fenomenelor inflamatorii acute, ceea ce distinge ogecul indurativ de procese precum bartolinita sau fimoza inflamatorie Pielea din focar capătă o culoare cianotică stagnantă sau își păstrează culoarea normală Chancre-amigdalita se caracterizează doar printr-o creștere bruscă, de obicei unilaterală, a amigdalelor Amigdalea este densă, nu există fenomene inflamatorii acute Chancre-amigdalita este foarte asemănătoare cu edemul indurativ Acest șancru atipic este adesea confundat cu o durere banală în gât Chancre panaritium este cel mai atipic dintre toate șancrele Simulează foarte mult panaritiul: falanga distală este edematoasă, de culoare roșie-albăstruie, însoțită de dureri ascuțite, "împușcatoare", acoperită cu placă purulent-necrotică Apoi apar eroziuni și ulcere Cu o complicație a șancrului, se poate dezvolta fimoza, parafimoza, gangrenizarea sifilomului primar, la femei - vulvita și vulvovaginită Autorul a observat un pacient care a fost diagnosticat cu sifilis primar (șancru dur pe penis, limfadenită regională) Șancrul dur a fost complicat de fagedenizare (șancrul fagedic roșu al lui Fournier) și fimoză Pacientul, pe lângă sifilis, suferea de tuberculoză și ulcer gastric, ceea ce, aparent, a contribuit la scăderea apărării organismului și la dezvoltarea unei astfel de complicații Histopatologie Șancrul tipic histologic are o serie de caracteristici patohistologice: absența epidermei (și a unei părți a dermului) în zona centrală din cauza formării de focare și zone de necroză; în dermă există un infiltrat perivascular dens format din limfocite și plasmocite Există o modificare a vaselor de sânge și limfatice ale dermei sub formă de proliferare și infiltrare a tuturor membranelor (panvasculită) cu obliterarea și tromboza unor vase; multe treponeme palide în toate zonele (în special în pereții vaselor de sânge și circumferința acestora) Limfadenita regională (bubo concomitent, scleradsnit regional) se dezvoltă la - zile după apariția unui șancru dur și este al doilea simptom clinic obligatoriu al sifilisului primar Din punct de vedere clinic, sclerodenita se caracterizează printr-o creștere și compactare deosebită a ganglionilor limfatici cei mai apropiați de șancru Odată cu localizarea unui șancru dur pe organele genitale, ganglionii limfatici inghinali suferă modificări caracteristice Dacă sifilomul primar este localizat pe buze și mucoasa bucală, atunci bărbia și ganglionii limfatici submandibulari cresc Odată cu localizarea șancrului pe buza superioară, glandele parotide cresc Ganglionii limfatici sunt măriți până la dimensiunea unei fasole, a unei prune mici, uneori a unui ou de porumbel, denși, nelipiți între ei și cu țesuturile din jur, mobili, de formă ovoidă și complet nedureroase Pielea de deasupra lor nu este schimbată Odată cu adăugarea unei infecții secundare, se poate observa durerea ganglionilor limfatici Este caracteristic că nu crește un ganglion limfatic, ci un grup ("pleiadă") de ganglioni, iar unul dintre ei pare să fie cel mai mare Scleradenita poate fi atât bilaterală, cât și unilaterală și aproape niciodată nu supurează și nu se deschide Timp de - săptămâni de la existența unui șancru dur, toți ganglionii limfatici încep să crească treptat și să devină deja denși - apare o poliadsnită specifică - un simptom concomitent important al sfârșitului primarului și al debutului sifilisului secundar Limfangita regională este o leziune a vaselor limfatice de la un șancru dur la ganglionii limfatici din apropiere În acest caz, vasul limfatic este palpat sub forma unui cordon subțire-elastic, nedureros, având uneori îngroșări de-a lungul cursului său Clinica Manifestările perioadei secundare de sifilis se caracterizează printr-o varietate extraordinară de elemente morfologice, leziuni predominante ale pielii, mucoase vizibile și, într-o măsură mai mică, modificări ale organelor interne, sistemului nervos, sistemului musculo-scheletic aparat motor In aceasta perioada are loc o generalizare a infectiei sifilitice, ajungand la cea mai mare dezvoltare Erupțiile pe piele și pe membranele mucoase se numesc sifilide secundare Au o serie de caracteristici comune: - erupțiile cutanate sunt localizate peste tot; - după rezoluție, sifilidele secundare nu lasă urme (cu excepția unor forme de sifilide pustuloase și papulare), adică se notează un curs benign; - absenta simptomelor febrile; - lipsa senzațiilor subiective; - absența fenomenelor inflamatorii acute; - în toate formele de sifilide secundare se notează reacții serologice pozitive; - dispariția rapidă a sifilidelor sub influența tratamentului antisifilitic Distincția dintre perioada secundară de sifilis în proaspăt și recurent este importantă în ceea ce privește alegerea cantității de tratament și a măsurilor anti-epidemice Sifilisul proaspăt secundar se caracterizează printr-o abundență de erupții cutanate, o dimensiune mică a elementelor, strălucirea culorii, absența unei grupări de sifilide și dispersia lor Elementele sunt mari, nu numeroase, palide la culoare, predispuse la grupare și formarea de arce, inele și figuri Intervalele dintre atacurile de sifilis secundar, când nu există erupții cutanate pe piele și mucoase, se numesc sifilis secundar latent Erupțiile cutanate din perioada secundară în prima jumătate a anului sunt însoțite de poliadenită specifică Există grupe de modificări ale pielii, anexelor sale și mucoaselor: sifilide pete (rozeola sifilitică); sifilide papulare; sifilis pustular; chelie sifilitică; leucodermie sifilitică Rozeola sifilitică Această formă este cea mai comună sifilidă din perioada secundară Din punct de vedere morfologic, rozeola sifilitică este o pată de mărimea unei linte până la unghia degetului mic, contururi neregulat rotunjite, cu o suprafață netedă, care dispare la presiune Există rozeola proaspătă și recurentă Rozeola proaspătă apare imediat după sfârșitul perioadei primare, adică la - săptămâni de la apariția unui șancru dur și, de obicei, ajunge la dezvoltarea sa completă în zile Petele Rossolezny cu sifilis secundar proaspăt sunt abundente, dispuse aleatoriu, cel mai adesea pe trunchi (în special pe suprafețele sale laterale) și pe extremități În cazul sifilisului secundar recurent, apare o erupție rozoloasă după - luni (prima recidivă a perioadei secundare de sifilis Dermatologie clinică și venerologie a filisului) sau - ani (a doua sau a treia recidivă a perioadei secundare de sifilis) Pe lângă cele tipice, se disting următoarele soiuri de roseola sifilitică: edematos (urticarian), confluent, recurent (de dimensiuni mari) și inelar (sub formă de inele, arce) Pe membranele mucoase se găsesc și pete rozoloase, mai des localizate în palatul moale și amigdale Eu le numesc g amigdalită sifilitică eritematoasă Din punct de vedere clinic, se manifestă prin zone eritematoase confluente de culoare roșu închis cu o tentă albăstruie, puternic delimitate de mucoasa sănătoasă din jur Leziunea nu provoaca senzatii subiective si nu este insotita de febra (cu rare exceptii) si alte fenomene generale Sifilisul papular Principalul element morfologic al sifilisului papular este o papulă, puternic delimitată de pielea sănătoasă din jur și care iese deasupra nivelului său Sifilisul papular se observă în principal în sifilisul recurent secundar eu eu ÎN О eu ) eu eu V О ) t eu eu eu eu eu eu Erupție rozoloasă în sifilis secundar proaspăt Infecții cu transmitere sexuală În practică, se întâlnesc următoarele soiuri de sifilis papular: sifilisul lenticular (lenticular), reprezentat de o papulă rotunjită, de mărimea unei linte, de culoare roșie-albăstruie, de consistență dens elastică, cu suprafața netedă și lucioasă În timp, papulele capătă o nuanță maro-gălbuie, se aplatizează și pe suprafața lor apare un aspect slab Papule (simptom de "guler bleu") și pete pigmentare secundare pe palmele unui pacient cu sifilis recurent secundar peeling, mai întâi în centru și apoi în jurul periferiei sub formă de guler (gulerul lui Biette) Această formă de sifilis este mai frecventă în perioada proaspătă secundară a sifilisului; - sifilis miliar, caracterizat prin dimensiuni reduse (cu sămânță de mac) și formă conică Consistența elementului este densă, de culoare roșie sau roșie-maronie Se manifestă adesea la pacienții debilitați; - numular, sau asemănător monedei, caracterizat printr-o dimensiune semnificativă a papulelor (cu o monedă mare sau mai multe), o tendință de grupare; - inelar, caracterizat printr-un aranjament inelar de papule; - seboreic', papulele sunt localizate pe seboree- zone (față, cap, marginea frunții) și se disting prin solzi grasi la suprafața lor; - erozive (plângând)', papulele sunt localizate pe zone ale pielii cu umiditate și transpirație ridicată (organe genitale, perineu, axile, sub glandele mamare la femei) și se remarcă printr-o suprafață albicioasă macerată, erodata sau plângătoare Sunt foarte contagioase; - condiloame largi (papule vegetative), localizate in locuri de frictiune, iritatii fiziologice (genitale, anus) Diferă prin dimensiuni mari, vegetație (creștere) Sifilis recurent secundar la un pacient cu psoriazis (papule psoriazice și sifilitice - un simptom al "penei mici a lui bpst" pe palme) □papule rotite ale limbii și buzelor, taada sifilitică la un pacient cu sifilis recurent secundar G Dermatologie clinică și venerologie Cu ÎN ȘI G) a th [ Condiloame largi la un pacient cu sifilis recurent Coiliom largi (papule vegetative) la un pacient cu sifilis recurent Sifilis pustular (ecgnma sifilitică) și alopecie sifilitică la un pacient cu sifilis recurent Infecții cu transmitere sexuală si suprafata erodata Ele sunt, de asemenea, foarte contagioase; - papule cornoase (calusuri sifilitice), care care se disting prin dezvoltarea puternică a stratului cornos la suprafață, sunt foarte asemănătoare cu batăturile Ele sunt adesea localizate pe tălpi; - papule psoriaziforme, des întâlnite în perioada secundară recurentă a sifilisului și caracterizate prin peeling pronunțat la suprafață, care amintește foarte mult de psoriazis Autorul oferă o fotografie a unui pacient care a suferit de psoriazis vulgar timp de ani și luni după contactul sexual a dezvoltat semne de sifilis secundar recurent (papule, după a căror rezoluție au rămas pete pigmentate; condiloame largi în anus și amigdalita sifilitică) Erupțiile papulare pe membranele mucoase sunt în concordanță clinic cu papule erozive (plângătoare) În cavitatea bucală, sifilisul papular eroziv ocupă cel mai adesea zona palatului moale și amigdalele (angina papulară sifilitică) Erupțiile papulare pe membrana mucoasă a laringelui duc la răgușeală Papulele nu numai că se pot eroda, ci și se pot ulcera Ca urmare a adăugării unei infecții secundare, se remarcă durere și o zonă de hiperemie în cercul elementelor papulare Papulele situate la colțurile gurii se erodează adesea și devin dureroase (gem sifilitic) Sifilisul pustular este o manifestare rară a sifilisului secundar Ele sunt de obicei observate în perioada recurentă secundară la pacienții debilitați cu un curs sever (malign) al procesului Există cinci soiuri de sifilis pustular: - asemănător acneei: pe o bază papulară densă apar mici pustule conice, asemănătoare acneei simple Se micșorează rapid în cruste, formând elemente papulo-corticale; - impetiginoase: pustule superficiale care se formează în centrul papulelor și se micșorează rapid într-o crustă, uneori, contopindu-se, formează plăci mari; - asemănător variolei: caracterizată prin pustule sferice de mărimea unui bob de mazăre, al căror centru se usucă rapid într-o crustă Pustulele sunt situate pe o bază densă, care seamănă cu Nu există niciun element în variola; - ectima sifilitică: este o pustulă profundă rotunjită, care se usucă rapid într-o crustă groasă, a cărei respingere provoacă un ulcer cu marginile tăiate abrupt și un rolă periferică a unui infiltrat specific violet-cianotic Ectimele sunt de obicei singure, lasă o cicatrice; - rupia sifilitică - element ectimos rezultat din creșterea excentrică a infiltratului și supurația ulterioară a acestuia În acest caz, se formează cruste stratificate în formă de con suprapuse una peste alta De obicei solitar, vindeca, lasand o cicatrice Sifilidele pustulo-ulcerative pot fi rareori localizate pe membranele mucoase Când este localizat pe amigdale și pe palatul moale, procesul arată ca o durere în gât pustuloasă-ulcerativă Calviția sifilitică este de obicei observată cu sifilisul recurent secundar Există două varietăți clinice de chelie sifilitică - difuză și focală mică Când sunt combinate în același pacient, vorbesc despre o formă mixtă Căderea părului în sifilis este asociată cu dezvoltarea unui infiltrat specific în foliculul de păr, ceea ce duce la o încălcare a trofismului Pe de altă parte, spirochetele palide din infiltrat pot avea un efect toxic asupra foliculilor de păr Calviția sifilitică difuză din punct de vedere clinic nu diferă de alopecia de altă etiologie Scalpul este adesea afectat Se atrage atenția asupra debutului acut și cursului rapid al procesului, uneori pe cap sau pubis numărul de fire de păr rămase este calculat în unități Cu o varietate mic-focală, apar multiple focare mici de chelie cu contururi neregulat rotunjite, împrăștiate aleatoriu peste cap (în special în tâmple și spatele capului) O astfel de imagine clinică este comparată cu "blana mâncată de molii" O trăsătură distinctivă a unei astfel de alopecie este că părul din leziuni nu cade complet, există o subțiere accentuată a părului Pielea din focarele de chelie nu este inflamată, nu se desprinde și aparatul folicular este complet conservat Înfrângerea sprâncenelor și a genelor se caracterizează prin pierderea treptată a acestora și prin recreșterea succesivă Drept urmare, au lungimi diferite - gene "în trepte" (simptomul Pincus) Alopecie sifilitică Dermatologie clinică și venerologie există de câteva luni, după care are loc o refacere completă a liniei părului Leucodermia sifilitică (sifilis pigmentat) este caracteristică sifilisului secundar recurent și este mai frecventă la femei Leucodermia apare în principal la pacienții cu patologie LCR Elementele sunt adesea localizate pe suprafețele laterale și din spate ale gâtului ("colierul lui Venus"), dar pot fi găsite pe piept, brâul umăr, spate, abdomen, partea inferioară a spatelui Pe zonele afectate apare mai întâi o hiperpigmentare difuză care crește treptat, în timp, pe fondul ei se remarcă hipopigmentarea pete rotunjite Leucodermia sifilitică poate fi spotată, dantelă sau mixtă Unul dintre cele mai frecvente simptome ale sifilisului secundar este poliadenita În perioada secundară, procesul patologic poate implica organe interne (gastrită, nefrosonefrită, miocardită, hepatită), sistemul nervos (peirosifilis precoce) și sistemul musculo-scheletic (sinovita poliartritică, periostita difuză, umflături dureroase cu consistență asemănătoare testului și nocturne) apar dureri osoase) Sifilisul terțiar Sifilisul terțiar se dezvoltă la pacienții care au primit tratament inadecvat sau în absența acestuia în stadiile anterioare ale sifilisului Această etapă apare în anul - de boală și durează la nesfârșit Spre deosebire de perioada secundară, în perioada terțiară, organele interne, sistemul nervos central și sistemul musculo-scheletic sunt mult mai des implicate în proces Sifilidele perioadei terțiare se caracterizează printr-o existență îndelungată (luni și ani), în ele se găsesc un număr extrem de mic de treponeme palide (în legătură cu care nu se efectuează deloc studii pentru prezența unui agent patogen), contagiozitate scăzută , o tendință de a dezvolta leziuni specifice în locurile de iritații nespecifice (în primul rând, în locurile de leziuni mecanice) Reacțiile serologice clasice la / dintre pacienții cu sifilis terțiar sunt negative În această perioadă, intensitatea imunității specifice scade treptat (acest lucru se datorează scăderii numărului de treponeame palide din corpul pacientului) și, prin urmare, adevărata resuperinfecție devine posibilă odată cu dezvoltarea unui șancru dur la locul unei noi introduceri de treponeme palide Sifilidele perioadei terțiare sunt reprezentate de elemente tuberculoase și gumose Elementul principal al sifilidei tuberculoase este un mic tubercul semisferic dens, de mărimea unei semințe de cireș, cu o suprafață netedă sau lucioasă, roșu închis sau roșu-albăstrui tubercul destul de repede, în decurs de o săptămână sau o lună, se înmoaie și se ulcerează cu formarea unui ulcer rotunjit, destul de profund, cu margini tăiate abrupt în formă de role Treptat, fundul ulcerului este curățat de degradare, acoperit cu granulații și se transformă într-o cicatrice atrofică pigmentată de-a lungul periferiei, pe care nu apar niciodată erupții noi Grupul de cicatrici are un aspect mozaic Gumma apare în țesutul subcutanat și este o minge mobilă limitat de dimensiunea unei nuci, de culoare roșie-albăstruie, consistență dens elastică, cu limite ascuțite Senzațiile subiective sunt absente sau nesemnificative De-a lungul timpului, se observă înmuierea și dezintegrarea gumei cu formarea unei tije necrotice ("tijă gumosă") Ca urmare, apare un ulcer profund, al cărui fund este acoperit cu resturile unui infiltrat în descompunere Ulcerul are un contur rotunjit, un fund adânc și margini foarte caracteristice, ca un rulou, groase, dens elastice, roșu-albăstrui Ulcerul se formează apoi, lăsând o cicatrice decolorată în formă de stea cu o zonă de hiperpigmentare de-a lungul periferiei Gumele sunt adesea localizate pe membranele mucoase ale cavității nazale, faringe Când guma este localizată pe limbă, palatul tare și moale, nas, faringe, laringe, se observă consecințe severe și adesea fatale (tulburări de vorbire, deglutiție, respirație, nas "șa", distrugerea completă a nasului, perforarea durerii) cerul gurii) Adesea există o singură gumă, rareori există mai multe gume Infecții cu transmitere sexuală sifilisul congenital Sifilisul congenital se dezvoltă ca urmare a pătrunderii treponemului palid în făt de la o mamă bolnavă prin placenta afectată de sifilis O placenta sanatoasa este un filtru pentru treponemul palid Pentru pătrunderea spirochetei în făt, este necesară o înfrângere preliminară a placentei cu sifilis, urmată de o încălcare a barierei placentare Infecția fătului prin placentă poate apărea fie atunci când treponeamele palide sunt introduse în corpul copilului ca emboli prin vena ombilicală, fie când treponeamele palide intră în sistemul limfatic al fătului prin fantele limfatice ale cordonului ombilical Efectul sifilisului asupra sarcinii se exprimă prin încălcarea cursului său sub formă de avorturi spontane târzii și nașteri premature și adesea există nașteri morti (prematuri sau la timp), nașterea copiilor bolnavi Clinica Luând în considerare manifestările clinice din punct de vedere epidemiologic, se disting următoarele perioade de sifilis congenital: sifilisul fetal, sifilisul congenital precoce (în el se izolează sifilisul sugarului și sifilisul copilăriei timpurii) și sifilisul congenital târziu (după ani) În cazul sifilisului fetal, se observă o leziune specifică a organelor și sistemelor interne, ceea ce duce la avorturi spontane tardive și nașteri morti Fatul mort are un aspect caracteristic: pielea este flasca, macerata din cauza subdezvoltarii tesutului subcutanat, se aduna usor in pliuri mici, fata este ridata si capata un aspect senil (fata de batran) Se notează uvegichepiye a ficatului, a splinei și fenomenele de pneumonie albă Manifestările clinice ale sifilisului congenital al sugarului apar în primele luni de viață În același timp, pielea, mucoasele și organele interne sunt afectate Cea mai timpurie erupție cutanată din această perioadă este sifilisul pemfigus Erupțiile cutanate sunt localizate pe palme, tălpi, antebrațe și tibie Pe baza infiltrată apar bule de mărimea mazării și cireșelor, la început conținutul lor este seros, apoi devin purulente, uneori hemoragice Veziculele sunt înconjurate de o zonă de filtrat in-I papular specific de culoare roșie-albăstruie La - săptămâni de la naștere apare o infiltrație difuză Gohzingsra, care este de obicei localizată pe tălpi, palme, față și scalp Apoi se dezvoltă trăsăturile caracteristice ale bolii: leziunea este puternic delimitată, la început are o suprafață netedă, lucioasă, roșie-albăstruie, apoi crăpată roșu-maronie, se distinge printr-o consistență dens elastică, ceea ce duce la formarea de fisuri care au direcții radiale în circumferința gurii și lasă pe viață așa numite cicatrici radiante Robinson-Fournier În plus, există erupții larg răspândite sau limitate rozoloase, papulare și pustuloase în toate soiurile lor, similare cu cele din perioada secundară a sifilisului Aceste roseole tind să se unească și să se decojească Există o încălcare a stării generale a copilului (febră), căderea părului cu focală mică sau difuză, dezvoltarea rinitei sifilitice (îngustarea căilor nazale, secreții mucopurulente, micșorarea în cruste) Respirația pe nas este foarte dificilă, ceea ce face imposibilă actul de a suge Infiltratul papular al septului nazal duce la distrugerea acestuia și la deformarea nasului (sub formă de șa sau tocit, "capră") Există o leziune a sistemului osos sub formă de osteocondrită, care este acoperită cu fracturi patologice ale oaselor extremităților (pseudoparalizie Iapro) Cu sifilisul congenital din prima copilărie, erupțiile cutanate mari-papulare (de obicei plângătoare) limitate, cum ar fi negii largi, sunt observate mai des pe piele și papule erozive pe membranele mucoase; oasele sunt adesea afectate (periostita sifilitică a oaselor tubulare lungi), mai rar - organele interne și sistemul nervos Manifestările sifilisului congenital tardiv apar între și ani, dar pot apărea mai târziu Simptomele sifilisului congenital târziu pot fi împărțite în semne de "necondiționat", probabil și "distrofic" și adesea corespund leziunilor diferitelor organe și sisteme în sifilisul terțiar dobândit Semnele necondiționate includ triada lui Getchinson: dinții lui Getchinson (incisivi în formă de butoi sau în formă de daltă, hipoplazie a suprafeței de mestecat cu o crestătură semilună de-a lungul Dermatologie clinică și venerologie marginea liberă) keratită parenchimatoasă (încețoșarea albă lăptoasă uniformă a corneei cu fotofobie, lacrimare și blefarospasm); surditate labirintică (fenomene inflamatorii și hemoragii la nivelul urechii interne în combinație cu procese degenerative la nivelul nervului auditiv) Semnele probabile includ: coriorstinita sifilitică (o imagine caracteristică de "sare și piper" în fundus); picioarele inferioare în formă de sabie - rezultatul osteopsriostitei difuze cu osteoscleroză reactivă și curbura anterioară a oaselor piciorului inferior; nas în formă de șa sau "capră" (rezultatul unei rinite sifilitice sau al unei gume a septului nazal); craniu în formă de fesă (tuberculi frontali în creștere bruscă, cu un șanț situat între ei); "dinte în formă de rinichi (în formă de pungă)", dintele lui Moon (subdezvoltarea tuberculilor masticatori ai primilor molari); "Dintele de știucă" al lui Fournier (o modificare similară a caninului cu subțierea capătului liber); cicatrici radiale ale lui Robinson-Fournier (în circumferința gurii după infiltrații ale Gohzingsra); gonită sifilitică (sinovita Clstton), decurgând în funcție de tipul de sinovită alergică cronică (se distinge prin absența durerii ascuțite, febră și disfuncție articulară); afectarea sistemului nervos (tulburări de vorbire, demență etc ) Semnele distrofice includ: semn de Ausitidia (îngroșarea capătului sternal al claviculei din cauza hiperostozei difuze); "Frntea olimpică" (frontal crescut și tsmsi- Erupție cutanată rozoloasă și infiltrație ușoară a tălpilor unui copil cu sifilis congenital timpuriu al sugarului movile); cer înalt ("gotic"); degetul mic infantil (scurtat) al lui Dubois-Hissar (hipoplazia celui de-al cincilea os metacarpian); axifoidia Xira (absența procesului xifoid); diasts-ma Gasho (incisivii superiori larg distanțați); tubercul Carabelli (un tubercul suplimentar pe suprafața de mestecat a primului molar al maxilarului superior); Hipertricoza lui Tarpovsky (creșterea excesivă a părului pe frunte aproape până la sprâncene) Toate aceste distrofii nu au fiecare valoare diagnostică Doar prezența mai multor distrofii, în combinație cu alte semne de sifilis și date de istorie, poate, în cazuri neclare, ajuta la stabilirea unui diagnostic de sifilis congenital Diagnosticul diferențial al sifilisului primar se realizează cu o serie de dermatoze erozive și ulcerative, în special cu un furuncul în stadiul de ulcerație, balapostită și vulvita erozivă și ulcerativă, herpes simplex, spinocel- Sifilisul congenital timpuriu al sugarului (hidrocefalie; se observă o rețea de vase venoase) Infecții cu transmitere sexuală cu epiteliom celular Rozeola sifilitică se diferențiază de manifestările febrei tifoide și tifoide și alte boli infecțioase acute, de rozola toxică; cu toxicodermie alergică medicamentoasă, cu localizarea erupțiilor cutanate din perioada secundară în zona Ieva - de la amigdalita obișnuită Sifilidele papulare se diferențiază de psoriazis, lichen plan, narapsoriazis etc ; veruci largi în anus - de la veruci genitale, hemoroizi; sifilis pustular - din bolile pustuloase ale pielii; manifestări ale perioadei terțiare - de la tuberculoză, lepră, cancer de piele etc Tratament Tratamentul sifilisului depinde de formele clinice și este descris mai detaliat în Instrucțiunile pentru Diagnosticul, Tratamentul și Prevenirea Sifilisului aprobate de Ministerul Sănătății Această publicație oferă informații generale și unele dintre schemele de tratament utilizate Tratamentul preventiv se efectuează pentru tei, în care nu au trecut mai mult de luni de la momentul contactului cu un pacient cu sifilis Pentru tratamentul preventiv, se utilizează una dintre următoarele metode: benzilpenicilină de tip benz sau bicilină- , , milioane U/m o dată, sau bicilină- , , milioane U, sau bicilină- , , milioane U/m r/săptămână Nr , sau benzilpenicilină, mii U / m r / zi zilnic, timp de zile, sau benzilpenicilină procaină, , milioane UI/m r/zi numărul zilnic Pentru tratamentul pacienților cu sifilis primar, se utilizează una dintre următoarele metode: benzilin-benzilpenicilină, , milioane U/m dată în zile Nr , sau bicilină- , , milioane U/m dată în zile Nu , sau bicilină- , , milioane UI sau bicilină- , , milioane UI / m r / săptămână Nr , sau benzilpenicilină procaină, , milioane de unități IM r / sug zilnic nr , sau benzilpenicilină io mii UI / m r / zi zilnic timp de zile sau benzilpenicilină milion UI IM la fiecare ore ( r/zi) zilnic timp de zile Pentru tratamentul pacienților cu sifilis latent secundar și precoce, se utilizează una dintre următoarele metode: benzilpenicilină , milioane UI / m dată în zile nr sau bicilină- , , milioane UI / m dată în zile nr sau bicilină- io , milioane UI sau bicilină- , milioane UI / m r / săptămână Nr , sau benzilpenicilină procaină, dar , milioane U / m r / zi zilnic nr , sau benzilpenicilină, mii unități i/m r/zi zilnic timp de de zile sau benzii penicilină milion U/m la fiecare ore ( r/zi) zilnic timp de de zile Pentru tratamentul pacienților cu sifilis terțiar latent latent și latent nespecificat, se utilizează una dintre următoarele metode: benzilpenicilină, ml UI IM la fiecare ore ( r/zi) zilnic timp de de zile, după săptămâni, al doilea curs de benzilpenicilină în doze similare fie unul dintre medicamentele de durată medie (benzilpenicilină sau benzilpenicilină procaină) timp de zile, fie benzilpenicilină procaină , milioane UI / m r / zi zilnic nr , după săptămâni - al doilea curs de benzilpenicilină procaină într-o doză similară nr sau benzilpenicilină mii UI / m r / zi zilnic timp de de zile, după săptămâni - al doilea curs de benzilpenicilină în aceeași doză timp de zile În prezența reacțiilor alergice la penicilină, se utilizează medicamente de rezervă: doxiciclină , g per os r / zi zilnic timp de zile - pentru tratament preventiv, zile - pentru tratamentul primar și de zile - pentru tratamentul sifilisului zgârieturi secundar și precoce, sau tetraciclină , g per os r / zi zilnic timp de zile - pentru tratament preventiv, zile - pentru tratamentul primar și de zile - pentru tratamentul sifilisului latent secundar și precoce, sau eritromicină , g per os r / zi zilnic timp de zile - pentru tratament preventiv, zile - pentru tratamentul primar și de zile - pentru tratamentul sifilisului latent secundar și precoce, sau oxacilină sau ampilinenă milion UI / m r / zi (la fiecare ore) zilnic timp de zile - pentru tratament preventiv, zile - pentru tratamentul primar și de zile - pentru tratamentul sifilisului latent secundar și precoce Când sunt tratați cu doxiciclină și tetraciclină vara, pacienții ar trebui să evite expunerea prelungită la lumina directă a soarelui din cauza efectelor secundare fotosensibilizante Prevenirea sifilisului este împărțită în public și individual Metodele de prevenire publică includ tratamentul gratuit de către specialiști calificați ai dispensarelor cutanate și venerice, identificarea activă și implicarea în tratarea surselor de infecție și a contactelor pacienților cu sifilis, asigurarea controlului clinic și serologic al pacienților înainte de radiere, examinări preventive pentru prezența sifilis în dopores, gravide, toți pacienții internați, muncitori Dermatologie clinică și venerologie întreprinderile alimentare kov și instituțiile pentru copii Conform indicațiilor epidemiologice, în anchetă pot fi implicate și așa-numitele grupuri de risc dintr-o anumită regiune (prostituate, persoane fără adăpost, șoferi de taxi etc ) Un rol important îl joacă activitatea sanitară și educațională, în special în grupurile de tineri O rețea de puncte non-stop pentru prevenirea individuală a sifilisului și a altor boli cu transmitere sexuală a fost desfășurată în dispensarele de piele și venerice Prevenirea personală (individuală) a sifilisului se bazează pe excluderea relațiilor sexuale ocazionale și mai ales a promiscuității, * folosirea prezervativelor, dacă este necesar, precum și pe punerea în aplicare a unui complex de măsuri igienice după contact suspect, atât la domiciliu, cât și în punct de prevenire individuală constă în urinarea imediată, spălarea organelor genitale și a zonelor perigenitale cu apă caldă și săpun de rufe, ștergerea acestor locuri cu una dintre soluțiile dezinfectante (clorura mercurică L: , soluție , % de clorhexidină bigluconag, cidipol), instilarea în uretra - Soluție % de protargol sau soluție , % de bigluconat de clorhexidină (gibitan) Acest tratament este eficient în primele ore după o posibilă infecție, când agenții cauzali ai bolilor venerice sunt încă pe suprafața pielii și a mucoasei După ore de la contact, opa devine inutilă În prezent, autoprofilaxia imediată a bolilor venerice este posibilă în orice situație folosind agenți profilactici "de buzunar" gata preparate vânduți în farmacii (cidipol, miramistin, gibitan etc ) • Gonoree Etiologie și patogeneză Gonoreea este o infecție o boală acută cauzată de un gonococ patogen infecțios, transmisă în primul rând prin contact sexual și caracterizată în principal prin leziuni ale membranelor mucoase ale organelor genito-urinale De asemenea, observată în leziunea gonococică a mucoasei bucale și a rectului, care este detectată în principal după contacte orogenitale sau homosexuale Odată cu răspândirea infecției, procesul patologic poate implica epididimul și glanda prostatică la bărbați, endometrul și organele pelvine la femei Se poate observa și răspândirea hematogenă a infecției din zona mucoasei, deși acest fenomen este rar Caracteristicile anatomice și fiziologice ale organismelor masculine, feminine și ale copiilor, specificitatea nskohorsiya I în răspândirea infecției, manifestările clinice, cursul gonoreei, dezvoltarea complicațiilor I și diferența în tratamentul acestor pacienți ■ servesc drept bază pentru alocarea gonoreei masculine, feminine și copiilor Sursa de infecție o reprezintă în principal pacienții cu gonoree cronică, mai ales femei, deoarece procesul lor cronic I decurge aproape imperceptibil, mai mult ■ Cu siguranță, mai greu de diagnosticat Acest lucru duce la complicații precum bolile inflamatorii ale organelor pelvine (PID) PID scos În funcție de prezența sau absența simptomelor, acestea pot duce la o încălcare a permeabilității uterului dur, care, la rândul său, poate duce la tulburări de reproducere, inclusiv infertilitate, sarcină ectopică etc În unele cazuri, infecția non-sexuală este posibilă prin lenjerie, bureți, prosoape, pe care rămâne puroi gonoreic uscat Infecția unui nou-născut poate apărea în timpul nașterii când fătul trece prin canalul de naștere al unei mame bolnave În funcție de intensitate, de reacția organismului la introducerea gonococilor, de durata cursului și de tabloul clinic, se disting următoarele forme de gonoree: - proaspăt (acut, subacut, torpid), când au trecut mai mult de luni de la boală; - cronică, dacă timpul bolii este necunoscut sau au trecut mai mult de luni de la începerea tratamentului bolii; - latente, sau gonococice, când pacienţii nu prezintă semne clinice ale bolii, dar sunt detectaţi agenţi patogeni O infecție gonococică care a apărut pentru prima dată la un pacient ar trebui să fie distinsă de recurentă (reinfecție) și recidivă a bolii La unii pacienți, gonoreea apare fără complicații, la alții - cu complicații Izolarea non-complexelor Infecții cu transmitere sexuală n formele timide și complicate de gonoree este obligatorie Există, de asemenea, forme extragenitale și diseminate de gonoree Clinica Manifestările clinice ale bolii la bărbați se caracterizează prin scurgeri din uretră, precum și prin mâncărime și arsuri în timpul urinării O examinare obiectivă a buretelui uretrei este îndepărtată brusc de gips, edemat, uretra în sine este infiltrată, durerea se notează la palpare Din uretra curge liber secreții purulente verzi-gălbui, care macerează adesea stratul interior al preputului Cu un tratament tardiv, pot fi observate hiperemie și umflarea pielii glandului penisului și preputului Pe capul penisului se poate forma Osgraygonoree eu Conjunctivita gonococică la nou-născut numită eroziune de suprafață În cazul infecției rectale, există scurgeri din anus sau durere în perineu La bărbații sub de ani precum și la persoanele cu rezistență redusă, epididimita apare datorită pătrunderii gonococilor în apendicele din uretra prostatică prin canalele deferente Boala începe brusc cu dureri în epididim și în zona inghinală Pacienții au o creștere a temperaturii corpului până la ^ ° C, frisoane, dureri de cap, slăbiciune La palpare, apendicele este mărit, dens și dureros Pielea scrotului este încordată, tencuită, nu există nicio încrețire a pielii Leziunea gonococică a anexelor duce la formarea de cicatrici în canalele epididimului Ca urmare, apar azoospermie și infertilitate Un curs asimptomatic poate fi observat în % din cazuri cu afectare a uretrei, % - cu afectare a rectului, % - cu afectare a faringelui Infecția gonococică diseminată (DGI) se manifestă cel mai adesea prin creșterea temperaturii corpului, afectarea articulațiilor (una sau mai multe) și a pielii Manifestarea dermei gonococice giga este însoțită de formarea de pustule necrotice pe bază eritematoasă, putându-se observa și pete eritematoase și hemoragice, papulo-pustule, vezicule Cea mai frecventă localizare a erupțiilor cutanate sunt părțile distale ale membrelor sau în apropierea articulațiilor afectate Afectează și tendoanele vaginale, în principal mâinile și tinerii (tenosinovita) DGI este mai frecventă la femei decât la bărbați Riscul de a dezvolta DGI crește în timpul sarcinii și în perioada premenstruală Apariția infecției gonococice sub formă de meningită sau endocardită este foarte rară Manifestările clinice la femei sunt aproape asimptomatice, ceea ce duce la depistarea tardivă a bolii și dezvoltarea complicațiilor Localizarea primară a leziunii este canalul cervical, iar modificările inflamatorii se dezvoltă atât în epiteliul tegumentar, cât și în stroma mucoasei uterine Înfrângerea uretrei (urethrig) se observă la - % dintre pacienți, iar înfrângerea vulvei și a vaginului se dezvoltă de obicei secundar La examinare, secreția este de natură mucopurulentă, se poate observa sângerare de contact Leziunile stratului bazal al endometrului apar ca urmare a pătrunderii gonococilor în cavitatea uterină în timpul menstruației sau după naștere și avort Penetrarea gonococilor din endometru Dermatologie clinică și venerologie rii în stratul muscular al uterului (endometrita) se observă mai des după avort și naștere Caracteristica gonoreei ascendente este răspândirea rapidă a infecției de la uter la trompele uterine, ovare și peritoneu Odată cu răspândirea unui proces purulent în cavitatea peritoneului pelvin, apare pelviopsitonita, un transudat bogat în fibrină determină formarea de aderențe și aderențe ale trompei uterine și ovarului cu organele învecinate Aceasta este însoțită de durere acută în abdomenul inferior și durere la palpare, o creștere a temperaturii corpului până la ° C În % din cazurile cu leziuni ale colului uterin, % din cazuri la nivelul rectului și % ale faringelui, se observă o infecție asimptomatică Infecția decurge adesea ca mixtă (go-іureyno-trichomonas, gonorrheal-chlamydia NT) De regulă, mai multe organe sunt infectate (leziune multifocală) Conjunctivita ghnococică la nou-născuți Înfrângerea conjunctivei ochilor la nou-născuți are loc în timpul trecerii prin canalul de naștere a unei mame cu gonoree și este însoțită de roșeață, umflare și lipire a pleoapelor De sub marginile lor sau colțul interior al ochiului curge puroi, conjunctiva ochiului devine hipermicată, se umflă Dacă tratamentul adecvat nu este început în timp util, este posibilă ulcerația corneei până la separare, ceea ce poate duce ulterior la orbire completă Boala oculară gonococică la adulți poate fi rezultatul sepsisului gonococic sau, cel mai adesea, transmiterea directă a infecției prin mâini, secreții murdare din organele genito-urinale Odată cu inflamația conjunctivei, apare o scurgere purulentă, distrugerea ei parțială sau chiar completă Indicații de testare: simptome sau semne de scurgere uretrale; cervicita mucopurulentă; prezența unei infecții cu transmitere sexuală (ITS) sau BIP la un partener sexual; screening pentru ITS la cererea pacientului sau cu sosirea recentă a unui nou partener sexual; secreții vaginale în prezența factorilor de risc pentru ITS (vârsta mai mică de de ani, partener sexual recent); orhita epididimita acuta la barbati sub de ani; PID acută; act sexual ocazional fără mijloace de protecție; conjunctivita purulentă la nou-născuți Diagnosticul de laborator Verificarea diagnosticului de gonoree se bazează pe detectarea Ncisseria gonorrhea în materiale din organele genitale și rect faringe, ochi folosind una dintre metode Un test de diagnostic rapid (microscopie a frotiurilor colorate cu Gram cu albastru de metilen din uretra, colul uterin sau rect) identifică rapid diplococii Gram negativi tipici Toate probele trebuie analizate prin culturi și metode de amplificare a antigenului (amplificarea acidului nucleic) Cercetare suplimentară: - constituirea unui complex de reactii serologice pentru sifilis; - determinarea anticorpilor împotriva HIV, hepatitei B și C; - analiza clinica a sangelui, urinei; - Ecografia organelor pelvine; - ureteroscopie, colposcopie; - examenul citologic al membranei mucoase a colului uterin; - test Thompson cu pahare; studiul secreției prostatei Actualitatea provocării este decisă individual de către medicul curant Indicațiile, volumul și frecvența studiilor suplimentare sunt determinate de natura și severitatea manifestărilor clinice ale infecției gonococice Frecvența testelor serologice: înainte de tratament, din nou - după luni (cu o sursă necunoscută de infecție) pentru sifilis și după - - luni pentru HIV, hepatita B și C Tratament CDC (Centcrs for Diseasc Control and Prevention) recomandă următoarele antibiotice pentru cervicita gonoreică necomplicată, uretrita și proctatită (regimuri recomandate): ceftriaxonă mg IM o dată sau zufixim mg oral o dată sau ciprofloxacină (ciprofloxacină o dată, mg sau o dată) sau ofloxacină mg pe cale orală, o dată, sau cefuroximă (msgassf) mg IM la fiecare S ore În absența antibioticelor de mai sus, se prescriu regimuri alternative: spectinomicină g IM o dată sau regimuri unice cu cefalosporine (ceftizoximă mg IM o dată, sau psfoxitin g IM o dată cu probenecid g oral) In conjunctivita gonococica se recomanda ceftriaxona, dar g IM o data În oftalmia neonatală cauzată de N gonorrhocae se recomandă ceftriaxona, dar - mg/kg IV sau IM o dată, nu mai mult de mg Infecții cu transmitere sexuală sinonime: boala a patra venerică, boala Nicolas-Favre Etiologie și patogeneză Limfogranulomul venereu (LH) este o infecție cu transmitere sexuală cauzată de microorganisme patogene Chlamydia trachomatis tipuri LI, L , L VLH nu este obișnuită în lume, deși reprezintă - % din cazurile de boli însoțite de ulcerații ale organelor genitale în India și Africa Cel mai adesea apare la vârsta de - de ani Bărbații sunt mai susceptibili să vină într-o instituție medicală cu o formă acută de VLH, în timp ce femeile sunt mai susceptibile să vină la o instituție medicală cu complicații într-un stadiu avansat al bolii Nici gradul de infecțiozitate al agentului patogen și nici rezervorul bolii nu sunt cunoscute cu certitudine, deși se crede că transmiterea VLH este efectuată în principal de purtătoarele de sex feminin asimptomatice Clinica Perioada de incubație este cu până la zile înainte de începerea primei etape și cu - de zile înainte de începerea celei de-a doua etape Există etape în timpul VLH După inoculare, apare o papule sau pustulă mică, nedureroasă, care se poate eroda pentru a forma un mic ulcer herpetiform (prima etapă) Focalizarea primară la bărbați este adesea localizată pe gâtul glandului penisului, frenul preputului, preputul, capul și corpul penisului, scrotul, la femei - pe peretele posterior al vaginului, frenul labiile, buza posterioară a colului uterin și a vulvei Această leziune se vindecă de obicei într-o săptămână și este adesea dureroasă nu observa În acest stadiu, se pot observa scurgeri mucopurulente din uretra la bărbați și din colul uterin la femei A doua etapă are loc în decurs de - săptămâni de la apariția focarului primar și se manifestă prin inflamarea dureroasă a ganglionilor limfatici inghinali și/sau femurali VLH este în primul rând o boală a sistemului limfatic care evoluează spre limfadenită Macrofagele infectate pătrund în ganglionii limfatici regionali Aceasta oferă o imagine tipică a măririi unilaterale a ganglionilor limfatici (la % dintre pacienți), a infecției și a abcesului Ganglionii limfatici dureroși se numesc buboni, se pot fuziona și deschide la o treime dintre pacienți În alte cazuri, se transformă în formațiuni supurative solide Deși în cele mai multe cazuri buboii se vindecă fără complicații, unii pot evolua pentru a forma fistule cronice Aproximativ o treime dintre pacienți au un "semn de sulcus", care apare din cauza unei creșteri a ganglionilor limfatici inghinali și femurali situati deasupra și, respectiv, sub ligamentul pupart Limfadenopatia inghinală apare la % dintre femeile cu VLH Femeile sunt mai susceptibile de a avea leziuni primare ale rectului, vaginului, colului uterin sau uretrei posterioare care implică ganglionii limfatici profundi iliaci sau colorectali Dermatologie clinică și venerologie Acest lucru poate duce la durere în abdomenul inferior sau spate Multe femei nu dezvoltă limfadenopatia inghinală caracteristică; aproximativ o treime dintre ei merg la medic cu semne și simptome ale celei de-a doua etape, în timp ce majoritatea bărbaților merg la medic în acest stadiu al bolii Simptomele generale, cum ar fi febră ușoară, frisoane, stare de rău, mialgii și artralgii sunt frecvente în acest stadiu al bolii În plus, răspândirea sistemică a C trachomatis duce uneori la dezvoltarea artritei, pneumoniei și perihepatitei Complicațiile sistemice rare includ bolile de inimă, meningita aseptică și boala inflamatorie a ochilor A treia etapă a VLH este adesea denumită "sindrom genito-anorectal" și este mai frecventă la femei În primul rând, se dezvoltă proctita, apoi - abces pararectal, stricturi, fistule și stenoză a rectului, ducând la formarea de "ganglioni limfatici" (similar cu hemoroizii) Lăsată netratată, limfangita cronică duce la cicatrici multiple, stricturi și fistule, care pot duce în cele din urmă la elefantiază Autorul a observat un pacient de de ani care suferea de limfogranulom veneric, care s-a considerat bolnav timp de o lună Boala a început cu apariția compactării și formarea unei bule în frenul penisului Câteva zile mai târziu, la acest loc s-a format un ulcer, care după săptămâni a crescut în dimensiune, pacientul a simțit durere în ganglionii limfatici inghinali Pielea de deasupra ganglionilor limfatici a devenit roșie, apoi s-a format un ulcer odată cu eliberarea de puroi De asemenea, pacientul a observat dureri și dureri, stare de rău și febră până la , °C Sursa de infecție o consideră o femeie necunoscută, de de ani, cu care a avut contact sexual cu luni înainte de apariția bolii în timpul unei călătorii de afaceri în Turcia La examinare, procesul patologic cutanat a fost localizat în regiunea inghinală și pe penis Elementele leziunii au fost eritemul, ulcerele și crustele În regiunea frenulului penisului a existat un ulcer dureros de formă rotunjită cu diametrul de , cm cu eritem uniform, ușor ridicat margini strânse Începutul epitelizării a fost notat pe suprafața sa Regiunea inghinală din dreapta era hiperemică, edematoasă, în centru era un ulcer alungit cu margini netede Suprafața ulcerului a fost acoperită cu o acoperire galbenă purulentă, colțul drept a fost acoperit cu cruste roșii-gălbui La apăsare, s-a eliberat o cantitate mică de puroi lichid Era durere în zona inghinală în dreapta Într-un studiu de laborator în frotiuri preparate din scurgeri purulente și colorate conform Romanovsky-Giemsa, a fost găsită Chlamidia Trachomatis; iar anticorpii împotriva Chlamidia Trachomatis au fost detectați prin ELISA Rezultatele reacțiilor serologice ale pa sifilisului sunt negative Diagnosticul de laborator Metoda bacterioscopică: detectarea agentului patogen în frotiurile preparate din scurgeri purulente și colorate cu Romanovsky-Giemsa metoda culturala Diagnosticul PVH se poate face prin izolarea culturii de microorganism și tiparea celulelor din probă Este mai bine să luați materialul din ganglionul limfatic afectat sau din țesutul afectat cu un tampon Microdinamica este relativ insensibilă: % pozitivă, chiar dacă sunt utilizate celule McCoy tratate cu ciclohexamidă sau celule HcLa tratate cu dietil-noetil Reacția de fixare a complementului în seruri pereche Un titru de diagnostic al reaginelor este de : sau o creștere de ori a titrului de anticorpi după săptămâni (așa-numitele "seruri pereche") Metodele alternative sunt metoda imunofluorescenței care utilizează anticorpi monoclonali și metoda PCR Fluxul este imprevizibil Adesea există remisiuni spontane Tratament Efectuați tratament etiotrop Are un efect bun în stadiile incipiente ale bolii Regimul recomandat este doxiciclină mg de două ori pe zi timp de de zile Ca regim alternativ, se prescrie eritromicină mg de ori pe zi timp de de zile Infecții cu transmitere sexuală sinonime: a treia boală veneriană, șancru moale, ulcer veneric Boala apare în Africa, Asia, America Cu toate acestea, datorită creșterii relațiilor internaționale, turismul, infectarea este posibilă Etiologie și patogeneză Agentul cauzal al bolii este Streptobacillus Haemophilis Duk-tsu, descris pentru prima dată de Ferrary și în același timp de O V Peterson în , Ducrey în , apoi N Krefting în , M Unna în Streptobacillus reprezintă un diametru scurt ( , - µm), cursant ( , - , µm) cu mai multe capete rotunjite și o constricție în mijlocul bastonului Era situat individual sau în paralel transversal sub formă de lanțuri ( - tije), de la care a primit denumirea de strsptobacili Agent patogen, dar extraneitate seamănă cu figurile opt, gelurile biliare, mai rar - un tip de coci În stadiile inițiale ale bolii, tija este localizată extracelular, iar în formele ulterioare - intracelular Nu contine!' endotoxine și nu eliberează toxine Microbul moare rapid atunci când este încălzit (la o temperatură de ° C - în minute) În puroi, tijele păstrează virulența până la - zile la temperatura camerei, până la K) zile la temperatură scăzută Epidemiologie Infecția apare prin contact direct, exclusiv în timpul actului sexual Agentul cauzal este localizat pe organele genitale, mai rar - pe suprafața interioară șolduri, perianale, rar - lla llleix a uterului și în vagin Chancroidele sunt descrise pe mucoasa bucală, degete Rareori, infecția se transmite prin obiecte Bărbații sunt mai des bolnavi, iar femeile pot fi purtătoare de bacil După boală, imunitatea ns rămâne Perioada de incubație pentru bărbați este de - zile, uneori - săptămâni, pentru femei - de la - săptămâni la - luni Clinica La locul introducerii microbilor se dezvoltă o pată edematoasă de culoare roșu aprins A doua zi, se formează o papulă deasupra locului, apoi se dezvoltă o bulă cu conținut transparent Conținutul bulei devine tulbure și se formează un lichid purulent După - zile, pustula se deschide și se formează un ulcer, ușor ridicat deasupra nivelului pielii sănătoase, predispus la creșterea periferică și ajungând până la , - , cm Fundul este acoperit cu un llalet cenușiu-gălbui Marginile ulcerului sunt ridicate și au o margine inflamatorie acută Palparea la baza ulcerului are o textură moale Ulcerele din șanțul capului, prin excepție, sunt compactate Din scurgerea purulentă a unui ulcer chancroid găsesc! strsptobacili La bărbați, ulcerul este dureros, în timp ce la femei, durerea poate fi absentă sau nesemnificativă Ulcerele pot crește în număr Multiple ulcere negre formate din cauza autonoculiei Mai multe litere pentru copii format datorită autoinoculării Dermatologie clinică și venerologie ve din cauza autoinoculării Ulcerul primar poate fi situat în centru, iar în jur se formează ulcere moi "fiice" Progresia se oprește după - săptămâni, scurgerile purulente, numărul de ulcere și procesul inflamator scad treptat, ca urmare, ulcerele se granulează și se formează cicatrici Chancroiul se vindecă fără complicații în - luni Pe lângă formele tipice de shapcroid, se disting și alte soiuri atipice: chancroid falnic în care fundul ulcerului se ridică datorită granulării, în legătură cu care ulcerul se ridică oarecum deasupra suprafeței pielii din jur; chancroid serpening, caracterizat prin creșterea periferică lentă a uneia dintre marginile ulcerului; chancroiul folicular, rezultat din pătrunderea agentului patogen în canalele excretoare ale glandelor sebacee sau foliculilor de păr, ceea ce duce la formarea de noduli unici și multipli, în centrul cărora există ulcere profunde cu secreție purulentă; chancroid în formă de pâlnie - rar format, pe șanțul coronal al penisului, este limitat, sub formă de con cu sigiliu, există un ulcer la bază, iar vârful pătrunde în țesutul subcutanat; chancroid difteric, în care ulcerul este profund, fundul este acoperit cu o acoperire densă de fibrinoid galben murdar Este nevoie de mult timp; chancroid impetiginos, caracterizat prin apariția unor vezicule care persistă mult timp Conținutul se micșorează, se formează o crustă După îndepărtarea crustei, este expus un ulcer profund; chancroid herpetic, similar clinic cu lichenul simplex Este specific auto-hipoculării Se dezvoltă limfadenita inghinală Strsp-gobacili se gasesc in continutul veziculelor; chancroid nodular - se palpează un sigiliu la baza focarului; chancroid asemănător fisurii, caracterizat prin apariția unor fisuri dureroase cu o reacție pronunțată Localizat pe pliurile pielii; chancroid gangrenos, rezultat din pătrunderea microbilor anaerobi și fusospirilloza În același timp, ulcerele cresc periferic, țesuturile profunde se dezintegrează, ca urmare, se formează ulcere cu margini subminate, iar sub ele - pasaje profunde, care la bărbați pot poate duce la distrugerea corpurilor cavernosi și, în consecință, la amputarea penisului cu sângerare severă; chancroid fagedenic, care diferă de gangrenos în absența unei linii de demarcație, progresia gangrenei spre interior și de-a lungul periferiei Apar frisoane, temperatura corpului crește și, uneori, se dezvoltă sepsis chancroid mixt, care se dezvoltă ca urmare a pătrunderii streptobacilului și treponemului palid simultan sau secvenţial În acest caz, apare mai întâi chancrodul, apoi sifilisul Formarea unui ulcer chancroid are loc după - zile, iar un ulcer sifilitic - după - săptămâni Detectarea agenților patogeni este importantă Complicații Limfangita este o complicație frecventă a chancroidului, deoarece vasele limfatice ale dorsului penisului la bărbați și labiile la femei sunt implicate în proces Vasul devine sub forma unui cordon dens, dar conectat cu pielea, mergând de la ulcer la ganglionii limfatici Pielea este hipsremica si se umfla, dar in coda se formeaza noduli densi Se pot dizolva sau ulcera Bubon Se observă la - % dintre pacienți Apare la - săptămâni după pătrunderea shrsp-tobacililor în ganglionii limfatici regionali, mai des - în ganglionii limfatici inghinali Dezvoltarea bubonului este intensificată prin efort fizic și prin utilizarea medicamentelor caustice Unul sau mai mulți ganglioni limfatici sunt implicați în procesul patologic Odată cu dezvoltarea periadenitei, ganglionii limfatici se pot îmbina între ei și pot forma conglomerate Pielea de deasupra nodului este hiperemică, edematoasă, se observă durere, temperatura corpului crește și apare starea de rău Ulterior, inflamația cedează, centrul se înmoaie și se formează fenomene de fluctuație Pielea devine mai subțire și distrusă, o cantitate mare de puroi cu un amestec de sânge este eliberată din cavitatea rezultată, uneori cavitatea granulează și se formează o cicatrice Adesea, bubonul se transformă într-un ulcer mare, adesea înconjurat de noi screening-uri (bubon shappy) La unele dintre victime, procesul decurge lent, cu formarea de abcese reci, se formează pasaje profunde, fistuloase (bubo strumos) Adenopatia poate apărea la câteva săptămâni sau luni după tratament Fimoză Se dezvoltă din cauza formării de ulcere multiple pe frunza interioară a preputului sau de-a lungul marginii, ceea ce crește Infecții cu transmitere sexuală membru din cauza umflarii preputului Pielea este hiperemică, deschiderea sacului prepuțial se îngustează și se observă scurgeri purulente abundente, febră și durere Parafimoza Se dezvoltă rar, există o înfășurare violentă a preputului edematos în spatele capului, care strânge penisul în șanțul capului și duce la circulația sanguină afectată Capul penisului se umflă, crește în volum, culoarea devine cianotică, se dezvoltă dureri severe, se poate forma necroză a capului și a preputului Diagnosticul de laborator Ulcerele și scurgerile purulente din ganglionii limfatici deschisi sau nedeschiși (buboi) sunt necesare pentru a detecta streptobacilii Pentru această curățare Sunt situate zonele din care va fi prelevat materialul, aplicate pe sticla si colorate prin metoda Romanovsky Giemsa sau albastru de metilen, cand colorate cu Gram sunt negative Medicamentul trebuie colorat după o mică încălzire La rezultate negative, puteți utiliza metoda de autoinoculare prin aplicarea de puroi sau bucăți care au fost rupte din focarele ulcerative ale țesuturilor necrotice Tratament Se folosesc antibiotice și sulfatice Alocați azitromicină (azimed) , g oral o dată sau csftriaxan mg/m o dată, sau eritromicină mg de ori pe zi timp de zile sau ciprofloxacină mg de ori pe zi timp de zile Timp de mulți ani, herpesul genital (HH) a rămas în afara atenției practicienilor din domeniul sănătății, ceea ce s-a datorat în primul rând diagnosticului de laborator insuficient al infecției cu herpes, subestimării rolului virusului herpes simplex (HSV) în patologia infecțioasă umană și lipsa unor metode eficiente de tratament Epidemiologie Herpesul este o infecție virală umană comună și este o problemă medicală și socială gravă La începutul anilor ai secolului trecut, o creștere bruscă a incidenței GH, care până în anii a crescut de ori și a ajuns la în Anglia și Franța și de cazuri la de locuitori în SUA Potrivit OMS, bolile transmise de virusul herpes ocupă locul al doilea ( , %) după gripă ( , %) ca cauză de deces prin infecții virale În prezent, s-a stabilit că aproximativ % din populația urbană din toate țările lumii este infectată cu unul sau mai multe tipuri de virus herpes Manifestări clinice ale infecției V Vezicule grupate la primar herpes genital Ulcere extinse cu o suprafață de plâns în herpesul genital primar au % dintre ele Infecțiile cu herpes recurente sunt observate la - % dintre locuitorii diferitelor țări Cea mai mare incidență a HH se înregistrează la grupa de vârstă - de ani și - de ani Etiologie și patogeneză Herpesul genital este cauzat de două serotipuri de virus herpes simplex: virusul herpes simplex tip (HSV- ) provoacă de obicei herpes oral-labial, virusul herpes simplex tip (HSV- ) provoacă adesea leziuni ale organelor genitale Cu neurodermotropism, HSV afectează pielea și membranele mucoase, sistemul nervos central și ochii HSV provoacă patologia sarcinii și a nașterii, duce adesea la avorturi "spontane" și la moartea fătului După infecție, virusul este latent într-un ganglion sensibil localizat local și se reactivează periodic, provocând leziuni simptomatice, sau are loc eliminarea virusului asimptomatică, dar nu mai puțin infecțioasă Infecția cu oricare dintre acești viruși poate provoca un prim episod identic de boală Cu toate acestea, rata recăderilor ulterioare este mai mare cu infecția cu HSV- decât cu infecția cu HSV- Infecția apare prin contact, de obicei prin contact piele pe piele Perioada de incubație este de la la zile (în medie zile) Având în vedere că în perioada de incubație și în timpul reapariției bolii există o coptagiozitate ridicată, este necesar să se abțină de la actul sexual în acest moment Riscul de transmitere este mai mare de la bărbat la femeie Infecția primară cu HSV- reduce riscul de seroconversie cu HSV- la cuplurile srodiscordante Herpesul genital este mai frecvent la femei și la negri decât la albi Infecția genitală cauzată de VP "- recidivează mult mai rar decât în cazul localizării genitale a focarului infecției cauzate de HSV- , care reprezintă % din numărul total de pacienți cu herpes genital recurent (RGH) Neurotropismul este caracteristic HSV (o tendință de a locui în celulele nervoase) Principalele legături în patogeneza infecției herpetice sunt: infecția ganglionilor senzoriali ai sistemului nervos autonom și persistența HSV pe tot parcursul vieții; Tropismul HSV pentru celulele epiteliale și nervoase, provocând polimorfism Dermatologie clinică și venerologie manifestări clinice ale infecției cu herpes În anumite condiții, HSV se înmulțește în limfocitele T și B ale pacientului În ultimii ani, s-a stabilit că HSV persistă și în epidermocitele pielii, epiteliul mucoaselor și secrete Diverse manifestări clinice, severitatea cursului infecției sunt explicate de particularitățile imunității locale și generale Clinica - % dintre pacienții infectați cu virusul herpes simplex nu se plâng și nu se plâng de dureri slabe, arsuri În cursul clinic al HSV, se obișnuiește să se facă distincția între herpesul primar și recurent Herpesul primar este o boală acută care apare la primul contact al unei persoane cu HSV pe fondul absenței anticorpilor specifici împotriva acestuia Herpesul genital primar apare predominant la femei sub formă de vulvovaginită, dar colul uterin poate fi implicat și în acest proces Vulvovaginita herpetică primară se caracterizează prin apariția edemului pronunțat și hiperemiei labiilor mari și micilor, mucoasei vaginale, perineului și, adesea, a interioarei coapselor Există durere, mâncărime și disurie, secreții din vagin sau uretră Autorul a observat un caz de herpes genital la o femeie de de ani care era promiscuă La examinare, poziția pacientului a fost forțată, pe jumătate îndoită din cauza durerii în zona genitală Procesul patologic cutanat a fost de natură inflamatorie acută și a fost localizat în zona genitală și anus Elementele leziunii au fost eritemul și eroziunea Labiile erau umflate, hipermici și erau eroziuni pe suprafața lor Eroziunile, grupate, formau o vatră solidă cu fundul neted, ale cărei margini erau festonate, nesubminate, înconjurate de o margine roșie strălucitoare Leziunea a acoperit treimea superioară a suprafeței interioare a coapsei și anusul Eroziuni similare au fost observate pe membrana mucoasă edematoasă a vaginului, colului uterin și uretrei Nu s-au observat scurgeri din colul uterin Ganglionii limfatici inghinali erau măriți și dureroși Studiul PCR a evidențiat anticorpi împotriva HSV tip Rezultatele testelor serologice pentru sifilis sunt negative În cazul bacpossve, agenții cauzali ai gonoreei și trichomonazei nu au fost identificați Infecții cu transmitere sexuală La bărbați, elementele primare sunt adesea localizate pe cap, corpul penisului, gâtul capului, scrot, coapse și fese Apar bule grupate, mai întâi cu conținut transparent, apoi tulbure După deschiderea bulelor se formează eroziuni ample plângătoare, care au formă rotundă Unindu-se, ele formează ulcere extinse cu o suprafață de plâns Defectele epiteliului se vindecă în - săptămâni, lăsând în urmă pete hiperpigmentate De obicei nu există cicatrici Cand este afectata mucoasa uretral, apare urinare frecventa si uneori se dezvolta cistita Cu un curs atipic, veziculele pot lipsi, iar hiperemia se dezvoltă în zona preputului, se observă arsură, mâncărime În cazurile severe, apar leziuni erozive și ulcerative, edem cutanat, intoxicație severă și febră Recidivele frecvente duc la limfostaza și elefantiaza organelor genitale Asemenea fenomene prodromale în herpesul genital recurent, cum ar fi arsurile sau furnicăturile, preced apariția erupțiilor cutanate În cazul herpesului genital recurent, elementele erupției cutanate sunt aceleași ca și în cazul herpesului primar, dar mai puțin pronunțate O placă placată cu gips de cm în diametru este acoperită cu vezicule După deschidere se formează eroziuni care se vindecă în - săptămâni În caz de recidivă, elementele leziunii sunt localizate la bărbați pe corp și pe glandul penisului, la femei - pe labiile mari și mici, în perineu și pe suprafața interioară a coapselor Ganglionii limfatici regionali în a doua sau a treia săptămână devin mărite, cărnoase, dureroase, fără fluctuații, leziunea este de obicei unilaterală Odată cu înfrângerea ganglionilor limfatici ai pelvisului, durerea apare în abdomenul inferior Boala este adesea însoțită de dureri de cap, febră, stare de rău și mialgie În formele atipice de RHT, predomină oricare dintre etapele dezvoltării procesului inflamator în focar (eritem, vezicule) sau una dintre componentele inflamației (edem, hemoragie, necroză) sau simptome subiective (mâncărime), care dați denumirea potrivită formei atipice de RH (eritematoasă, buloasă, hemoragică, necrotică, pruriginoasă etc ) La femei, formele atipice sunt mai frecvente decât la bărbați La majoritatea pacienților, herpesul genital decurge atipic și este însoțit de semne care pot fi ușor luate pentru semne de alte infecții genitale sau dermatoze Curgere Conform cursului RGG, există grade de severitate: ușoare - exacerbări de - ori pe an, remisiuni de cel puțin luni; mediu-sever - exacerbări de - ori pe an, remisiuni - - luni; severe - exacerbări lunare Reactivarea virusului după infecția primară în decurs de un an are loc la - % dintre pacienți Medicamentele antivirale reduc doar titrul virusului pe care pacientul îl eliberează în mediul extern și reduc riscul de transmitere a infecției de - de ori Histopatologie Modificările patologice sunt aceleași ca la lichenul prosum vezicular Tratament Terapia antivirală trebuie utilizată în toate cazurile de diagnostic I D Scopurile sale sunt de a atenua severitatea simptomelor bolii, de a preveni complicațiile și recăderile Partenerii sexuali ai pacienților cu infecție herpetică a tractului urogenital sunt supuși identificării active Tratamentul trebuie efectuat cu manifestări clinice ale herpesului Trebuie sfătuit să vă abțineți de la activități sexuale sau să folosiți prezervative în timpul exacerbărilor Tratamentul pentru episodul inițial de HH este cu aciclovir, valaciclovir sau famciclovir În episodul primar de HH, aciclovirul (Ulcaril, Gerpevir etc ) este utilizat la mg de ori pe zi sau dar mg oral de ori pe zi timp de - dpsy (în SUA) sau zile (în Europa) ) Acest lucru reduce durata izolării virusului și manifestările clinice În plus, aciclovirul poate afecta evoluția complicațiilor neurologice, cum ar fi meningita aseptică și retenția urinară În practică, proteflazitul este utilizat pe scară largă, care are un efect antiviral, imunocorector Medicamentul este prescris - de picături de ori pe zi Eficacitatea terapiei crește odată cu aplicarea protsflazitei pe leziuni În cazurile severe, însoțite de complicații neurologice, aciclovirul se administrează intravenos în doză de - mg/kg de ori pe zi Comparaţie Dermatologie clinică și venerologie Un studiu amplu privind utilizarea unei doze orale mari de aciclovir ( g/zi) și a unei doze standard ( g/zi) pentru tratamentul infecției cu herpes genital nu a evidențiat niciun beneficiu clinic al unei doze mai mari În Statele Unite, valaciclovirul este aprobat pentru tratamentul unui episod primar de HH la o doză de mg de două ori pe zi timp de - zile Utilizarea a mg famciclovir de ori pe zi timp de - zile este la fel de eficientă în episodul primar de HH ca și utilizarea aciclovirului În timpul recidivelor bolii, aciclovirul se administrează pe cale orală la mg de ori pe zi sau mg de ori pe zi timp de zile Deși acest tratament duce la o reducere a duratei de eliminare a virusului și la manifestarea simptomelor episoadelor individuale, nu înlătură intervalul dintre recidive Valaciclovirul este recomandat pentru tratamentul episodic al RGH mg de ori pe zi pe cale orală timp de zile Famciclovir este utilizat ca tratament episodic al RGH la o doză de mg oral de ori pe zi timp de zile Terapia preventivă (preventivă, supresivă) constă în utilizarea aciclovirului, valaciclovirului sau famciclovirului într-un regim continuu pe termen lung Un astfel de tratament este indicat pacienților cu o frecvență de exacerbare de episoade pe an Doza zilnică de mg de aciclovir oral de ori pe zi previne dezvoltarea recidivelor HH Cu această utilizare, frecvența exacerbărilor este redusă cu %, iar la - % dintre pacienți pe întreaga perioadă de administrare a aciclovirului nu apar deloc Valaciclovirul este recomandat pentru terapia supresoare în doză de mg oral o dată pe zi (pentru pacienții cu cel mult recăderi pe an) sau g o dată pe zi (pentru pacienții cu mai mult de o recidivă pe an) Famciclovirul este, de asemenea, eficient în suprimarea RSH la o doză de mg oral de ori pe zi Tratamentul extern este același ca și pentru lichenul vezicular simplu h- Etiologie și patogeneză, Trichomonaza este una dintre cele mai frecvente boli ale tractului genito-urinar și ocupă unul dintre primele locuri în rândul ITS Trichomonas vaginalis este un protozoar flagelat care provoacă o infecție care la adulți se transmite exclusiv pe cale sexuală Trichomonas este un parazit unicelular cu următoarele simptome: - capacitatea de a repeta relieful celulei epiteliale, de a pătrunde în spațiile intercelulare și de a invagina în celula gazdă; - fixează pe suprafața sa o cantitate mare de antitripsină, care asigură protecție; - dependenţa virulenţei de activitatea lor hemolitică; - infectia se dezvolta numai dupa inocularea intravaginala sau intraurstrala a microorganismului; - prezența enzimelor proteolitice pe suprafața Trichomonas, care contribuie la o afânare semnificativă a țesuturilor și la o pătrundere mai liberă în spațiile intercelulare a produselor metabolice toxice ale bacteriilor florei însoțitoare; Grichomoiasis cronică (vă despărțiți de vagin și zgâriați pielea) Infecții cu transmitere sexuală - chemotaxia pronunțată a leucocitelor polimorfonucleare Clasificare În funcție de durata bolii și de intensitatea reacției organismului la introducerea agentului patogen, se disting următoarele forme de trichomoniază: - adus, acut, subacut, torpid (taya mica sau ttol); - cronică (curs torpid și durata bolii peste luni); - Purtători de Trichomonas (în prezența trichomonadelor, nu există simptome obiective și subiective ale bolii) Manifestările clinice}' ale femeilor se caracterizează prin scurgeri vaginale lichide, de culoare galben-verzuie - până la %, de la - % din cazuri - spumoase Pacienții constată mâncărime și arsuri la nivelul vulvei, fenomene dizurice care cresc în timpul menopauzei La - % dintre pacienți nu există plângeri Focalizarea principală a leziunii este vaginul, uretra, partea vaginală a colului uterin Pielea și mucoasele labiilor mari vestibulul si vaginul sunt edematoase, hiperemice, acoperite cu secretii Descărcarea lichidă, purulentă, spumoasă de culoare galben-verzuie este caracteristică Când este privit în oglinzi: colul uterin este edematos, are zone hemoragice precise cu semne de eroziune Acest simptom este tipic pentru trichomonaza și se găsește la % dintre femei în timpul colposcopiei Complicațiile trichomonazei la femei se observă sub formă de vulvită, bartolinită, endocervicita, ruptură a membranelor, naștere prematură și infertilitate Indicații pentru cercetarea de laborator la femei Schimbarea naturii secreției vaginale în comparație cu norma, detectarea trichomoniazei la partenerul sexual, nicio modificare pozitivă a naturii secrețiilor vaginale după tratamentul empiric, mâncărimea rămasă a vulvei după tratamentul empiric cu medicamente antifungice Manifestările clinice la bărbați apar în funcție de tipul de transport tranzitoriu și asimptomatic, care se observă la - % Plângeri simptomatice - o senzație de arsură în uretra, există puține scurgere cenușie sau albicioasă-apoasă Se observă și fenomene disurice Complicațiile trichomonazei la bărbați sunt diagnosticate sub formă de epididimita, prostatita, veziculita, strictura uretrale, disfuncția erectilă și infertilitatea Indicații pentru testele de laborator la bărbați Secreții din uretră, disurie, arsuri și mâncărimi la nivelul uretrei, iritații la nivelul penisului, tulburări de reproducere, disfuncție erectilă, orhiepididimita, prostatita Diagnosticul de laborator Efectuați microscopia preparatului nativ și colorat În preparatele native, Trichomonas vaginalis este determinat de forma piriformei sau ovale a corpului, puțin mai mare decât un leucocit, cu o mișcare sacadată caracteristică și un flagel Avantajul studiului Trichomonas în preparatele colorate este posibilitatea studiului lor după mult timp după luarea materialului În preparatele colorate (albastru de metilen, după Gram), opii au o formă ovală, rotundă sau în formă de pară, cu contururi bine definite și o structură celulară delicată a citoplasmei Pentru a dezvălui structura mai fină a Trichomonas, se folosesc metode de colorare mai complexe (conform Romanovsky-Giemsa, Heidenhain, Leishman) Aceste metode permit identificarea agentului cauzal al bolii de la la % din cazuri Studiile de cultură folosind medii speciale pot detecta până la % din cazuri Tratament Metronidazolul (tricopol, flagyl) este eficient Metronidazolul se utilizează la , g de ori pe zi timp de zile; pe curs - , g sau primele zile, , g de ori pe zi, restul de zile - , g de ori pe zi; pe curs - , g Tipidazolul (fazizhin) este prescris o dată la o doză de , g (patru comprimate) Cu rezistența trichomonazei la metronidazol, orpizolul (ornidazolul) este eficient Cu trichomonaza necomplicată, se utilizează în doză de , - , g o dată, cu complicate - mg de ori pe zi timp de - zile Dermatologie clinică și venerologie sinonime: sindrom uretrooculosinovial, boala Reiter Sindromul Reiter este înțeles ca o combinație de artrită a articulațiilor periferice, care durează mai mult de o lună, cu uretrita (la femei - cervicita) și conjunctivită Sindromul este însoțit de o leziune caracteristică a pielii și a glandelor de molid - keratodermie blenoreică, balanium cincinar și stomatită Boala apare în principal la pacienții mai tineri de de ani, % dintre pacienți sunt bărbați Boala este extrem de rară la copii și vârstnici Etiologia și patogeneza nu sunt pe deplin înțelese Boala debuteaza la - saptamani de la infectie - dizenterie, salmoneloza sau alte infectii intestinale, ursgrit non-gonococic (chlamydia, ursoplasmoza) Agenții infecțioși joacă rolul unui declanșator, apoi sunt activate mecanismele autoimune și alte mecanisme, iar evoluția ulterioară a bolii și recidivele acesteia pot apărea chiar și după eliminarea agentului patogen La % dintre pacienți se găsește alela HLA-B Boala Reiter este frecventă în rândul persoanelor infectate cu HIV Clinica Manifestările clinice ale bolii Reiter constau în uretrită, artrită și conjunctivită Cu toate acestea, pielea, membranele mucoase, sistemul cardiovascular și alte organe pot fi afectate La începutul bolii, toate simptomele triadei nu sunt întotdeauna prezente în același timp La - % dintre pacienți, semnele bolii apar după - luni sau mai târziu Uretrita este cea mai frecventă în această boală și se manifestă prin piurie bacteriană, hematurie și disurie, adesea complicată de cistita, prostatită și veziculită Uretrita și prostatita pot apărea cu simptome minime fără a provoca tulburări subiective Conjunctivita apare la / dintre pacienti si este unghiulara, dorsala si bulbara Sindromul Reiter (artrită și erupție cutanată cu psoriazis) Infecții cu transmitere sexuală Ochii sunt înroșiți și pacienții simt fotofobie Uneori se dezvoltă cheratita și iridociclita S-a înregistrat o scădere a acuității vizuale și chiar a orbirii Inflamația articulațiilor ia adesea forma sinovitei cu revărsare ușoară, umflare a țesuturilor moi și funcție limitată Mai rar apar artralgii sau, dimpotriva, artrita deformanta severa Artrita articulației genunchiului este adesea însoțită de revărsare abundentă în cavitatea articulației Este chiar posibilă ruperea membranei sinoviale a articulației genunchiului și scurgerea lichidului în mușchii gambei Boala Reiter se caracterizează prin boala sacro-iliaca asimetrică și afectarea articulațiilor intervertebrale, care sunt detectate radiografic Uneori, afectarea articulațiilor este însoțită de febră Temperatura corpului este adesea subfebrilă În boala Reiter, leziunile cutanate se găsesc la aproape % dintre pacienți Erupțiile cutanate pot fi variate, dar cele mai frecvente și tipice sunt balanita circinară și eroziunea cavității bucale cu zone de descuamare albicioasă a mucoasei, care sunt uneori localizate pe limbă, asemănătoare unei limbi "geografice", iar la nivelul gurii - uranitul circular Este atogno-michnim este keratodermia "blenoreică" Keratodermia începe ca o erupție cu pete roșii pe palme, tălpi, organe genitale sau alte zone ale corpului Petele se transformă apoi în pustule, iar mai târziu în formă de con I (bătălia degetelor de la picioare de tipul acrodermatitei pustuloase) Un jupo cu sindrom Reiter Dermatologie clinică și venerologie papule cornoase sau plăci groase, cruste Keratodermia larg răspândită, precum și erupțiile cutanate cu psoriazis, însoțesc de obicei formele severe ale bolii Reiter Uneori apar hipscratoză subunguală, îngroșare, fragilitate a plăcilor unghiale Dintre organele interne, cel mai des este afectat sistemul cardiovascular (mio- sau pericardită, insuficiență aortică), mai rar - pleurezie, glomerulonefrită sau pielonefrită, flebită, limfadenită, diverse tulburări gastro-intestinale, nevralgii, nevrite, pareze periferice În cazurile severe, sunt posibile tulburări funcționale ale activității nervoase sub formă de depresie, iritabilitate, tulburări balneare etc Ocazional, apar și cazuri de vindecare spontană după - săptămâni Forma acută, ca și cea prelungită, se termină în remisie clinică completă, indiferent de severitatea bolii Forma cronică, în care articulațiile sacroiliace și vertebrale sunt implicate în proces, poate forma anchiloză și leziuni persistente ale articulațiilor și ale aparatului ligamentar, ducând la invaliditate și invaliditate diagnostic diferentiat Boala ar trebui să se distingă de psoriazisul pustular, artrita reumatoidă, boala Behçet Tratament În stadiul acut al bolii Reiter, sunt prescrise medicamente anti-chlamydia: azitromicină (azimed) g oral o dată sau doxiciclină mg de ori pe zi oral timp de zile sau roxitromicină (roxibsl) mg de ori pe zi timp de zile În același timp, se prescriu medicamente de detoxifiere, desensibilizare, antiinflamatoare În cazuri foarte severe, se recomandă administrarea de glucocorticosteroizi orali În stadiul tulburărilor imune (autoimunizare), împreună cu medicamentele de mai sus, se folosesc agenți imunosupresori și citostatice Este necesar să se examineze partenerii sexuali Chiar și în absența semnelor clinice de infecție urogenitală, li se prescrie tratament profilactic Negi genitali sinonime: papiloame virale, veruci genitale, gena verucilor dormitoare Negii genitali sunt veruci moi, cărnoase, de culoarea cărnii, care apar pe piele și pe mucoasa genitală, în gură și în regiunea perianală Etiologie și patogeneză Agentul cauzal al bolii este papilomavirusul uman (HPV), un membru al familiei papovovirusurilor Acesta este ADN care conține un virus care se reproduce în nucleele celulelor epiteliale Negii genitali sunt cauzați de tipurile de HPV și , mai rar de tipurile , , și Ultimele trei tipuri sunt viruși de mare intensitate și provoacă, de asemenea, boli precanceroase ale organelor genitale și carcinom cu celule scuamoase Infecția apare prin contact, inclusiv sexual La majoritatea pacienților, infecția este asimptomatică HPV se află în organism în stare latentă și este activat doar din când în când Contagiozitatea este ridicată în perioada de exacerbare, când negii genitali apar clinic Clinica După o perioadă de incubație, care variază de la câteva săptămâni la câțiva ani, papule singulare (creșteri papilare) apar ca mărime, de la un cap de ac până la formațiuni asemănătoare tumorilor, de culoare normală a pielii, de culoare roz sau cenușiu-roșu Treptat, dimensiunea și numărul de elemente cresc Erupțiile papilare se contopesc între ele și formează excrescențe neruoase extinse, constând din lobuli separați, a căror bază este îngustată sub forma unui picior Accept aceste elemente asemănătoare tumorilor! forma unui fagure de cocos sau conopidă, la palpare au o textură moale Când este iritat de veruci genitale sau nu elementele de igienă sunt macerate, pot fi erodate și chiar ulcerate Accesarea unei infecții secundare duce la purulent evacuat cu un miros neplăcut Negii genitali sunt adesea localizați în zonă genitale externe și anus, dar Infecții cu transmitere sexuală Negi genitali (leziuni ale penisului și deschiderii externe a uretrei Conuri ascuțite ale penisului la un pacient cu pitiriazis versicolor Localizarea extremă enigială a verucilor genitale Negii genitali ai perineului poate apărea și în alte zone (colțurile gurii, marginea roșie a buzelor, pleoapele, conjunctiva) La bărbați, erupția cutanată este adesea localizată în regiunea frenului penisului, coroana capului, deschiderea externă a uretrei, scrotul, capul și gâtul penisului La femei, negii sunt localizați pe labii, labiile mici, clitoris, în jurul intrării în vagin În plus, verucile genitale pot apărea în perineu, uretră, în jurul anusului Negii genitali ai regiunii anogenice reapar adesea după excizia chirurgicală sau distrugerea cu laser, care este asociată cu starea latentă a papilomavirusului uman, care este situat la granița cu pielea normală într-o zonă de aproximativ - mm Histopatologie Examenul histopatologic evidențiază papilomatoză, acantoză, subțierea stratului cornos și zone de parakeratoză Celulele epidermice sunt vacuolate, nucleii lor sunt picnotici În derm, există un edem pronunțat, dilatarea vaselor de sânge și limfatice și un infiltrat inflamator cronic diagnostic diferentiat Boala trebuie diferențiată de sifilisul recurent secundar, neoplasmele maligne Tratament În cazul verucilor genitale de dimensiuni mici, solcoderm, pulberile de resorcinol în jumătate cu dermatol, o soluție alcoolică de % de podofilină, care se aplică fiecărui element, sunt eficiente Elementele mari sunt îndepărtate chirurgical prin coagulare electro- sau laser Alocați proteflazit câte de picături de ori pe zi ca medicament antiviral și imunocorector Medicamentele antivirale sistemice sunt, de asemenea, eficiente - aciclovir, valtrsks etc Se efectuează un tratament general de întărire pentru a ridica apărarea organismului În exterior, se folosesc unguente ridoxol, bonafto-juva și oxolinice Eficacitatea terapiei este îmbunătățită prin utilizarea proteflazitului sub formă de loțiuni pe leziuni ( - picături de medicament la ml soluție de clorură de sodiu , %) La Dermatologie clinică și venerologie Infecția cu virusul imunodeficienței umane (HIV) este o boală transmisă în principal prin contact sexual Odată cu infecția cu HIV, se remarcă afectarea multor sisteme și organe, o suprimare tot mai mare a imunității celulare, ceea ce determină originalitatea izbitoare a evoluției sale, a manifestărilor clinice și a testelor de laborator Etiologie și patogeneză Boala este cauzată de virusul imunodeficienței umane, care aparține grupului de retrovirusuri Virusul este capabil să pătrundă activ în limfocitele T - ajutoare cu receptorii SP Există două tipuri de HIV - HIV- și HIV- , diferă în caracteristicile structurale și antigenice HIV- este de obicei agentul cauzal al imunodeficienței HIV se găsește în multe elemente celulare și medii biologice ale persoanelor bolnave și infectate S-a stabilit că infecția se transmite doar prin material seminal, sânge, inclusiv, eventual, scurgeri menstruale, cervicale și vaginale și laptele matern Grupurile de risc sunt: - homo- și bisexuali, prostituate și persoane care duc o viață sexuală promiscuă cu schimbare frecventă a partenerilor; - dependenți de droguri, prostituate dependente de droguri; - pacienti care sufera de hemofilie; copiii născuți din mame infectate cu HIV i Patogenia infecţiei HIV se bazează pe scăderea crescândă a cantității absolute de T- ajutoare până la eliminarea lor completă în teritoriu stadiu terminal i Clinica Înfrângerea pielii și a membranelor mucoase permite pentru prima dată să se suspecteze SIDA în multi bolnavi În același timp, evoluția bolilor dermatologice la pacienții infectați cu HIV nyh are o serie de caracteristici: pichno, au o evoluție severă, sunt greu de răspuns la [ tratament Cea mai mare valoare diagnostică | au următoarele boli: sarcomul Kaposi, l candidoză simplă și herpes zoster, ț Masgocitoză nodulară (varietatea xantelasmoidă) la un pacient infectat cu HIV Infecții cu transmitere sexuală Onicomicoză și paronichie de etiologie candidoză Zona zoster (forme hemoragice, gangrenoase) la un pacient cu SIDA Primul test la miezul nopții la un pacient cu SIDA Stadiul tumoral al sarcomului Kaposi la un pacient cu SIDA Dermatologie clinică și venerologie Pitiriazisul versicolor la un pacient infectat cu HIV Culoare Razіyu! Primul lichen la un pacient infectat cu HIV lichen versicolor, dermatită seboreică, leucoplazie "păroasă" a mucoasei bucale, molusc contagiosum Evoluția severă a acestor dermatoze, generalizarea lor în prezența simptomelor generale (febră, slăbiciune, diaree, pierdere în greutate etc ) sunt simptome de prognostic slab și indică dezvoltarea manifestărilor clinice ale SIDA Sarcomul Kaposi este cea mai caracteristică manifestare dermatologică a infecției cu HIV Boala începe la o vârstă fragedă cu apariția unor pete și papule roz pal, care cresc încet în dimensiune, devin violet sau maro Hemoragiile punctiforme apar de-a lungul periferiei focarului principal În stadiul inițial al bolii, manifestările cutanate seamănă cu hemangiomul, granulomul piogen, dermatofibromul, echimoza În stadiile ulterioare ale bolii, manifestările cutanate devin mai caracteristice, cresc infiltrarea și ulcerația leziunilor Elementele leziunii pot fi localizate pe orice parte a pielii, dar localizarea lor pe cap, trunchi, de-a lungul coastelor este suspectă pentru SIDA candidoză seudomembranoasă în doze de a doua bandă și gura la un pacient infectat cu HIV La pacientii infectati cu HIV sunt afectate mucoasele gurii, organele genitale si conjunctiva Erupțiile herpetice la persoanele infectate cu HIV pot apărea pe orice parte a pielii și a mucoaselor, cel mai adesea pe buze, organe genitale, picioare și în regiunea perianală, în special la bărbații homosexuali Erupțiile se transformă rapid în mari dureri, de lungă durată, non -ulcere de vindecare cu margini festonate neregulate Într-un curs atipic, semnele clinice ale herpesului pot să semene varicela sau impetigo La pacientii infectati cu HIV, pe langa leziunile pielii si mucoaselor, apare proctita herpetica, care uneori ia forma eritem edematos dureros in regiunea perianala Lichenul multicolor la indivizii infectați cu HIV are propriile sale caracteristici: procesul este larg răspândit, tabloul clinic seamănă cu alte dermatoze (roz lichen, dermatită seboreică); are loc infiltrarea si lichenificarea pielii Leziunile caididale ale mucoasei bucale, faringelui, esofagului, vulvei și vaginului sunt frecvente la pacienții infectați cu HIV, iar candidoza bucală și faringiană este prima manifestare a SIDA Apariția neașteptată a mucusului candidozei membranele la tinerii care nu au luat de multă vreme corticosteroizi, citostatice sau antibiotice este motivul examinării lor pentru infecția cu HIV Există forme clinice de candidoză bucală și faringiană: afte (candidoză pseudomembranoasă), candidoză hiperplazică (leucoplazie candida), candidoză atrofică și convulsii (cheilită candidoză) La pacienții infectați cu HIV, există adesea o leziune combinată a pielii și a membranelor mucoase, boala este foarte dificilă, se formează ulcere dureroase, abcese candidale ale creierului, ficatului și altor organe Regimurile tradiționale recomandate pentru tratamentul candidozei pielii și mucoaselor la pacienții cu infecție HIV sunt ineficiente Pacienții cu infecție HIV au adesea veruci genitale și, pe măsură ce cresc, taniya imunosupresie devin multiple, afectează zone mari ale pielii și mucoaselor Terapia în curs este ineficientă Tratament Tratamentul bolilor dermatologice la pacienții infectați cu HIV se efectuează conform metodelor general acceptate pe fondul terapiei antiretrovirale Cu toate acestea, având în vedere severitatea cursului, doza de medicamente și durata administrării pot fi crescute |G ' eiz S S Arifov 